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Resumen

La enfermedad de Chagas es un padecimiento causado por la infeccion con Trypanosoma cruzi que, mediante
el uso de sus multiples vectores reportados en el pais y en el mundo, facilita su transmisién. En la actualidad se
incluyen 21 paises endémicos y la presencia de multiples casos en Europa y Asia. Esta enfermedad demuestra ser
un padecimiento con necesidad de mayor control y diagnéstico. Tiene efectos sobre el sistema nervioso central,
el corazén vy el sistema digestivo, lo que genera una gran diversidad de manifestaciones clinicas y, por lo tanto,
su diagnéstico es dificil y requiere de multiples ensayos de laboratorio para determinar la presencia de T. cruzi.
La enteropatia chagasica puede ser la responsable de manifestaciones clinicas importantes, consecuencia de la
hipomotilidad e hiperplasia, como son: acalasia, enfermedad acido-péptica, gastritis cronica, Glceras gastricas,
seudoobstruccion intestinal y sobrecrecimiento bacteriano. El objetivo especifico de esta revisién de la literatura
es agrupar las manifestaciones digestivas, asi como dar a conocer su prevalencia en México, su diagnostico y las
opciones de tratamiento médico y/o quirlirgico de acuerdo con la complicacién presentada en estadios crénicos
de la enfermedad.
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Abstract

Chagas Disease is a condition caused by the infection with Trypanosoma cruzi, using their multiple vectors reported
in the country and the world that facilitates transmission. The disease now includes 21 endemic countries and the
presence of multiples cases in Europe and Asia; proving to be a condition that requires greater control and diagnos-
tics. It has effects on the central nervous system, heart and digestive system, which generate a variety of clinical
manifestations. It is therefore a difficult disease to diagnose and requires multiple laboratory tests to determine the
presence of T cruzi. Therefore, this review includes the sensitivity and specificity of some diagnosis tests according
to the phase of the disease in which the patient is, in order to facilitate the decision on the confirmatory test for
each patient. Chagasic enteropathy can be responsible for important clinical manifestations, consequence of the
hypomotily and hyperplasia, such as: achalasia, peptic acid disease, chronic gastritis, gastric ulcers, intestinal pseu-
do-obstruction and bacterial overgrowth. The specific aim of this literature review is to put together the digestive
manifestations, as well as to inform about the reported prevalence in Mexico, diagnosis and the medical and/or
surgical treatment options according to the complication of the chronic disease stage.
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Intfroduccion

La descripcién de la enfermedad se remonta a 1909, cuando
el Dr, Carlos Chagas fue enviado a Lassance, Brasil, a estudiar
el paludismo. El doctor Chagas se interesé en unos insec-
tos hematofagos que se encontraban en abundancia en las
viviendas precarias de la poblacion y que se alimentaban de la
sangre de las personas y los animales domésticos. Descubrid
que dentro del tubo digestivo de estos insectos se desarro-
llaban protozoarios, mismos que identifico como parasitos
del género Schyzotrypanum (hoy Trypanosoma). Aquel fue
el momento determinante para el desarrollo de sus trabajos
sobre la identificacion del problema sanitario que se generaba
y la enfermedad que dichos parasitos ocasionaban.'-?

Epidemiologia

La enfermedad de Chagas (EC) o Tripanosomiasis Americana,
es considerada una zoonosis que afecta de 8 a 12 millones de
personas en el Continente Americano, Sus vectores se distri-
buyen desde Salt Lake City, Utah, en los Estados Unidos de
América, hasta la Patagonia, en Sudamerica, afectando seria-
mente al hombre donde los vectores de esta enfermedad se
han convertido en domiciliados parciales o totales. Con una
poblacion total estimada de 531 millones de habitantes en los
21 paises endémicos, un minimo de 110 millones de perso-
nas (20%) se consideran en riesgo de infeccion. Se considera
que entre 16 y 18 millones de personas (3%) estan infectadas
y cerca de 50 mil mueren cada afo por la enfermedad de Cha-
gas, segun los datos de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) en 2005. Solo en México se tienen reportados 1 100
000 infectados, con aproximadamente 7 700 casos anuales,
mismos que han ido en decremento gracias a las multiples
acciones de control vectorial y a la educacion poblacional. En
2009 se repartaron solo 613 casos, de acuerdo con el anuario
de morbilidad de ese afio.**

En el censo poblacional de 2005, el Instituto Nacio-
nal de Estadistica y Geografia de México reporta la presen-
cia de 103 300 000 habitantes en el pais. Esta poblacién ha
tenido un crecimiento exponencial de un 1.7% anual hasta
2010, ano en el que se reportan 112 300 000 habitantes. Por
esta razon, y con respecto a la incidencia anual reportada
en los anuarios de morbilidad, se deduce un incremento
de 0.20% en la prevalencia de la EC hasta el ano de 2009 °

De acuerdo con los datos de estadistica de los insti-
tutos de medicina transfusional del Hospital Civil de Guada-
lajara "Fray Antonio Alcalde” y del Centro Médico Nacional
de Occidente, en 2010, de 32 368 pacientes donadores,
393 reportaron serologia positiva para Chagas, lo que
genera una prevalencia de 1.21% anual en estas institucio-
nes. Los datos para el ano 2011 sugieren una disminucion
de la prevalencia al reportarse 34 032 donaciones y 284
ELISAS positivos, generando 0.83% de prevalencia anual.

Patogénesis e historia natural

El ciclo de vida del Trypanosoma cruzi (I cruzi) incluye la
participacion de los vectores (principal via de transmision),

DIAGNOSTICO, MANEJO Y TRATAMIENTO DE LA ENTEROPATIA CHAGASICA

v el principal actor en el proceso, por su capacidad de dise-
minacién en el domicilio y peridomicilio de los humanos,
son los hemipteros hematéfagos de la subfamilia Triato-
minae. En México, los principales vectores son Rhodnius
prolixus, Triatoma dimidiata, T barberi, T. gerstaeckeri, T.
mexicana; y del complejo Phyllosoma se incluyen: Meccus
phyllosormnus, M. mazzottii, M. picturatus, M. longipennis vy
M. paliidipennis b’

El proceso de inicio de la infeccion se da cuando un
redlvido infectado que ingiere sangre de un ser humano,
defeca y deja heces fecales en la piel, las cuales estan
contaminadas por tripanosomas en etapa metaciclica
infecciosa. Estos microorganismos proliferan en el sitio de
la inoculacion que, precedido del prurito generado por la
picadura, hace que el T cruzi se introduzca por laceracio-
nes al interior de la herida, o bien por membranas mucosas
periféricas, penetrando, asi, al torrente sanguineo e infec-
tando miocitos y neuronas del sistema nervioso central y
periférico. Acto seguida, los amastigotos proliferan en el
citoplasma, diferenciandose en tripanomastigotos. Poste-
riormente, la célula se rompe, liberando tripanomastigo-
tos que invaden los tejidos locales, continuando, de esta
manera, su propagacion por la via hematdgena. Se pro-
duce una respuesta inflamatoria mononuclear, generando
destruccion de los ganglios auténomos en el corazon vy &l
tracto gastrointestinal, donde sobrevienen fibrosis difusa y
cicatrizacion,®?

El T cruzi puede ser transmitido directamente via
transfusiéon sanguinea y por donacion de drganos. La trans-
mision en humanos via lactancia materna es muy rara y
la transplacentaria puede ocurrir en cada embarazo vy en
todos los estadios de la enfermedad. El contagic en el
laboratorio puede ocurrir cuando los parasitos entran en
contacto con las mucosas o con laceraciones en la piel, o
bien por pinchadura accidental con agujas contaminadas.®’
Se ha reportado que el periodo de incubacién es de 5 a 14
dias después de la exposicién a las heces infectadas, vy de
20 a 40 dias via transfusiéon sanguinea. No obstante, la sin-
tomatologia en la mayor parte de la poblacién se presenta
hasta la etapa cronica, que puede ocurrir entre 5 y 40 anos
después de la infeccién.®®

La fase aguda se define como el periodo en &l cual
los parasitos pueden ser encontrados con facilidad en la
sangre. Cabe destacar que gran parte de la poblacién adulta
infectada es asintomatica durante este periodo. La sinto-
matologia de esta etapa es muy variable e incluye: fiebre,
cefalea, anorexia, malestar, mialgia, dolor articular, debilidad,
nauseas, vomitos, diarrea, hepatomegalia, esplenomegalia,
linfadenopatia y edema sin fovea en la cara y las extremi-
dades. Se produce una lesion eritematosa unos dias des-
pués de la inoculacién, denominada Chagoma. Cuando se
inoculan tripanoscmas en la mucosa conjuntival, presenta
edema periorbitario en uno o en ambos ojos y a menudo
se acompana con conjuntivitis v alargamiento de nédulos
linfaticos locales, el cual se conoce como signo de Romana,
mismos gque persisten a lo largo de uno o dos meses. La
fase aguda se observa con mayor frecuencia en ninos y
suele resolverse, espontaneamente, en un plazo de varias
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semanas o meses. La muerte en esta fase puede ser la
resolucion de la miocarditis aguda o de la meningoencefa-
litis, cuya mortalidad es mayor en pacientes pediatricos e
inmunocomprometidos ®'°

La fase aguda es seguida de un periodo asinto-
mético denominado “fase indeterminada de duracién
variable”, estadio en el cual los parasitos desaparecen de
la sangre y los pacientes permanecen asintomaticos. Solo
10% a 30% de la poblacién infectada desarrollarad enferme-
dad crénica entre 5 y 40 anos después de la infeccion ®'"

La infeccion crénica se representa, tipicamente,
por lesiones cardiacas o gastrointestinales. Las cardiopa-
tias son las formas méas comunes de la cronicidad de la
enfermedad de Chagas; pueden estar caracterizadas por
arritmias y defectos en la conduccién, entre los cuales se
incluyen contracciones ventriculares prematuras, blogueo
auriculoventricular (parcial o completo) y bloqueo de rama
derecha, aneurisma apical, tromboembolia pulmonar, cere-
bral, y muerte subita. La sintomatologia aislada de insufi-
ciencia cardiaca izquierda ocurre al principio de esta fase,
en contraste con la insuficiencia cardiaca congestiva con
edema periférico, hepatomegalia, congestion pulmonar y
disnea, caracteristicos de la fase avanzada de la cronicidad.
El segundo sistema mayormente afectado es el gastroin-
testinal. Los ganglios autonomos se destruyen, situacion
qgue da lugar a denervacion funcional deterioro de la mor-
talidad vy, por tanto, dilatacion gue produce megaesofago y
megacolon.'®"

Diagnoéstico de la infeccidn por T. cruzi

La infeccion por 7 Cruzi puede ser diagnosticada por
microscopia, aislamiento del parasito, serologia y con téc-
nicas moleculares. Por microscopia se puede detectar el T
cruzi con las tinciones de Giemsa y/o Wright en muestras
sanguineas, de liquido cefalorraquideo, o bien de algunos
tejidos (cardiaco, 0seo, musculo liso, células de la glia).'"?
El T cruzi puede ser inoculado de muestras de sangre
heparinizadas, con el desarrollo del parasito en medios de
cultivo especializados como el Novy-MacNeal-Nicolle (Infu-
sion de higado y triptosa); el crecimiento se presenta entre
uno a seis meses después. El xenodiagndstico consiste
en el hacer que los triatominos se alimenten del individuo
infectado, haciendo evidente la presencia de parasitos en
el intestino del insecto en el siguiente par de meses. La
sensibilidad y la especificidad de ambas pruebas depen-
den de los niveles de parasitemia del paciente.

Para el diagnostico en fase crénica, las pruebas
serolégicas son las méas usadas y concluyentes, e incluyen
ensayos de Inmunoflorescencia indirecta (lIF) con una sen-
sibilidad vy especificidad de alrededor de 99%, y ensayos
por inmunocabsorcién ligado a enzimas (ELISA) con sensibi-
lidad y especificidad reportadas de 94% vy > 99%, respec-
tivamente. Las técnicas moleculares gue mas se usan son:
la reaccion en cadena a la polimerasa (PCR), con sensibili-
dad entre 50% vy 90% y especificidad cercana a 100%; vy la
deteccion de inmunocomplejos (Western Blot).'#'®

En 2006, Sanchez-Guillén v cols, dieron a conocer los
resultados de un estudio en el que se incluyd un universo de
2 140 pacientes donadores de sangre. A éstos se les reali-
zaron determinaciones de |FF y ELISA, resultando positivas
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ambas pruebas en 166 pacientes. De éstos se seleccionaron
71 para el estudio, mismos que se clasificaron de acuerdo a
las manifestaciones clinicas, reportandose la presencia de:
fase indeterminada (sin cardiomegalia, electrocardiograma
normal, manometria esofagica normal, enema baritado nor-
mal) en un 48%,; alteraciones gastrointestinales (disfagia,
constipacion, dolor retroesternal, datos de estenosis eso-
fagica en manometria y megacolon en el enema baritado)
en un 17%; manifestaciones cardiacas vy presencia de blo-
queos con electrocardiograma, cardiomegalia en 31% (placa
de rayos X) y combinacién de las anteriores en un 4%.'®

Enteropatia chagasica

Es bien sabido que en la enfermedad de Chagas existe un
compromiso parasitario de las células de la capsula de los
ganglios de Auerbach y Meissner, de las células de Schwann
y de las células musculares lisas y estriadas, por lo que se
conduce a una denervacion neurovegetativa. Aunque aun
no existe un mecanismo claro por el cual se produzca dano
neuronal en este nivel, se cree que la respuesta inflamatoria
y humoral generada puede ser un factor determinante.'”?'

La denervacion segmentaria del tracto digestivo
afectado se vuelve hipersensible a estimulos colinérgicos,
con dano de los plexos entéricos como resultado final. Por
lo tanto, se genera dismotilidad importante con generacion
de megalias como efecto compensatorio en zonas en las
que la peristalsis es mayor.'#%

El dafio a las células intersticiales de Cajal ha sido
reportado en algunas patologias, como acalasia, seudo-
obstruccién intestinal, estenosis hipertrofica de piloro,
enfermedad de Hirschsprung, enfermedad inflamatoria
intestinal, y en hipomotilidad. Por lo tanto, se ha estudiado
y demostrado la alteracion en la distribucion de las células
de Cajal en el megaesdfago y en el megacolon, como parte
de la patogenia de la enfermedad.'®#

Se ha descrito la presencia de sialorrea e hipertrofia
de las glandulas salivales en asociacion con el megaesoé-
fago, las cuales deben estar relacionadas con los vémitos y
la regurgitacién presentes en los desérdenes alimenticios
de la enfermedad, asi como por la acalasia chagésica.”'®

La acalasia chagasica es la consecuencia del
megaesotfago vy es una manifestaciéon comdn de la EC. Sus
sintomas y evolucion dependen de la intensidad de la lesion
anatomica y funcional del esdfago, los cuales comienzan
con disfagia progresiva (liguidos a sélidos), generando des-
nutricién y pérdida de peso; seguida de regurgitaciones de
predominancia nocturna con riesgo de broncoaspiracion.
Las caracteristicas radioldgicas incluyen aperistalsis, dila-
tacion esofagica con nivel hidroaéreo en tercio medio y
esfinter esoféagico inferior con apertura minima, pico de
pajaro (fotografia 1). La manometria reportard hipomotili-
dad v relajacion incompleta del esfinter esofagico inferior,
que, por la similitud que comparte con la acalasia comun
en zonas endémicas de la enfermedad, debe de ser un
diagnéstico diferencial '

El megaestémago es una caracteristica poco fre-
cuente y carece de importancia en la EC. Sin embargo,
se han descrito alteraciones en la motilidad (vaciamiento
gastrico retardado) y disminucion en la secrecion, similar a
la estenosis pilérica. La dilatacién gastrica aislada es rara.
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Ocurre, frecuentemente, en conjunto con el esdfago cha-
gasico y la parte libre del duodeno. Existe un riesgo incre-
mentado de presentar gastritis cronica y Ulceras gastricas
debido a |la gastritis erosiva y a la facilidad del H. Pylori de
colonizar.'1"?!

Fototgrafia 1
Acalasia chagdsica. Signo del pico de pajaro

Las megalias en intestino delgado se manifiestan con
plenitud, dolor de intensidad, frecuencia vy caracteristicas
variables. Particularmente en el megaduodeno, tercera
megalia digestiva mas comun en la EC, puede existir
estasis gastrica de naturaleza progresiva, caracterizada
por vomitos postprandiales tardios, deshidratacion, dolor
epigastrico, peristalsis gastrica visible, y lesiones duodena-
les y de la mucosa gastrica que incluyen la posibilidad de
sangrado o, aun peor, la ruptura del estdmago. Los casos
de megayeyuno se asocian con el megaduodeno y ambos
son entidades muy raras.'®7#!

Pacientes con megayeyuno se pueden presentar
asintomaticos o con datos clinicos de seudoobstruccion,
a saber: dolor abdominal, peristalsis visible, constipacion
v deteccion de niveles hidroaéreos en asas dilatadas de
intestino delgado en la radiografia simple de abdomen; aso-
ciado, 0 no, con sindrome de sobrecrecimiento bacteriano,
manifestado con diarrea cronica, mala absorcién, esteato-
rrea, anemia e hipocalcemia, diagnosticado con la presencia
de bacterias anaerobias estrictas en porciones superiores y
que se resuelve con antibidticos orales. Las manifestacio-
nes clinicas del megaileo incluyen diarrea cronica, disten-
cién abdominal y sintomatologia de suboclusién intestinal,
gue se resuelve con tratamiento medico, %7

DIAGNOSTICO, MANEJO Y TRATAMIENTO DE LA ENTEROPATIA CHAGASICA

Otra manifestacion gastrointestinal comun en la EC
es el megacolon (fotografia 2) con prevalencia descono-
cida. La dilatacién comienza en el colon sigmoideo v se
extiende al recto en 80% de los casos, y se caracteriza por
constipacion cronica, generalmente progresiva, llegando
hasta la refractariedad a laxantes o enemas; ademas de la
presencia de fecalomas en el recto, sigmoides o colon des-
cendente. Los pacientes con megarrecto pueden presentar
seudoincontinencia por rebosamiento; la principal compli-
cacidn por la que los pacientes acuden a consulta en los
casos de megacolon es la presencia de vélvulos (fotografia
3), o bien la perforacion por declbito sobre planos 6seos
debido a la distencion inducida por los fecalomas. Los
estudios manométricos demuestran hipomotilidad vy falta
de relajacion del esfinter anal interno; se han reportado
similitudes con la enfermedad de Hirschsprung al tener
ausencia del reflejo inhibitorio recto-anal.'®'72

Fototgrafia 2
Dilataicion de trayecto intestinal en paciente con
megacolen chagasico

Fototgrafia 3
Vaolvulo sigmoideo en paciente con megacolon
chagadasico
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Las principales manifestaciones que genera la pato-
logia en las vias biliares es la presencia de colédocolitiasis,
colecistomegalia vy colédocomegalia, patologias que se
reportan con frecuencia, descrita en 4% de los pacientes
con megacolon y megaesdfago. 017!

Tratamiento de la enfermedad de
Chagas

Fase aguda

La sintomatologia usualmente desaparecerd de manera
espontanea entre la cuarta v la octava semanas. Durante
este tiempo, es necesario proveer de tratamiento sintoma-
tico al paciente, incluyendo antipiréticos, antieméticos, anti-
diarreicos y/o reposicion electrolitica. Habrd que adicionar
sedantes y anticonvulsivos en el caso de complicaciones
neurolégicas {meningoencefalitis).'™!"

En pacientes con miocarditis aguda, es necesario el
uso de diuréticos y digitalicos, asi como la reduccion de la
ingesta de sodio. En casos muy severos, en los que exista
la combinacion de complicaciones cardiacas y compromiso
neurolégico, puede ser necesario, ademas, la combinacion
de corticoides con tratamiento antiparasitario especifico, "

Para los casos que no son complicados y en pacien-
tes con un peso > 40 kg, la dosis de benznidazol es de
7.5 mg/kg/dia. En pacientes con un peso < 40 kg la reco-
mendacién es b mg/kg/dia. La presencia de meningoence-
falitis requerird una dosis de 25 mag/kg/dia. Los neonatos
de término con enfermedad congénita necesitaran 10 mg/
kg de benznidazol. El medicamento se aplica en dos o
tres dosis, a lo largo de un periodo de 60 dias. Cuando se
trate de una infeccién adquirida por accidente ocurride en
el laboratorio, el tratamiento debe iniciarse de inmediato,
inclusive sin la confirmacion de la infeccién (7-10 mg/kg/dia
de benznidazol por 10 dias).'®!!

Fase cronica

Se proporciona tratamiento con la finalidad tanto de aliviar
sintomas como de prevenir complicaciones. En insuficiencia
cardiaca se recurre a la restriccion de sodio vy a la adminis-
tracion de diuréticos y digitalicos. En el caso de |la presencia
de taquicardia ventricular o fibrilaciéon ventricular, implantar
un desfibrilador automatico puede ser considerado. En
contraste, para los pacientes gue desarrollen bradicardia o
blogueo AV un marcapaso puede estar indicado, existiendo
la posibilidad de trasplante de corazon en casos que asi lo
ameriten. ' !

La gastropatia chagasica se maneja de acuerdo con
la sintomatologia presentada. Para sintomas de dispepsia,
se limita la dieta, recomendando alimentos blandos vy libres
de sustancias que puedan irritar la mucosa, reduccién en la
cantidad de ingesta y una adecuada masticacién. La eficien-
cia de la aplicacién de procinéticos es desconocida, pero &l
uso de inhibidores de la bomba de protones esta indicado
en caso de gastritis y/o de duodenitis marcada.'” #

La enfermedad esofagica chagésica se trata en
funcion de sus caracteristicas generales, sintomatologia
y hallazgos radioldgicos v manomeétricos. Los nitratos y el
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nifedipino inducen la relajaciéon del esfinter esofagico inferior
(EEl) y puede ser utilizado en algunos casos. Sin embargo,
esta medida no es siempre efectiva y se presenta con abun-
dantes efectos secundarios, por lo que se recomienda su
uso por cortos periodos de tiempo, durante la espera del
tratamiento definitivo.?

Las dos medidas terapéuticas cominmente usa-
das son las dilataciones esofagicas con balén neumatico
(via endoscopica) y la miotomia laparoscoépica (técnica de
Heller). En los casos avanzados o en las reincidencias, la
técnica de Serra-Déria o esofagectomia es el tratamiento
indicado. La cardiomiectomia con funduplicatura de Pinotti
también puede ser usada como alternativa terapéutica.”

Ademas, se ha demostrado que la inyeccion de
Toxina Botulinica en el EEl en pacientes con acalasia idiopéa-
tica y megaesdéfago chagasico disminuye la sintomatologia.
Es una terapéutica empleada en pacientes con gran riesgo
en evaluaciones prequirlrgicas o con enfermedades con-
comitantes serias. La principal desventaja es que el efecto
del botox solo dura un corto periodo de tiempo, regresando
progresivamente a su sintomatologia previa.'n 242

Se reportan estudios comparativos, en gran mayoria
comparando la terapia con Toxina Botulinica en contraste
con la dilatacibn neumatica, con remisiones inmediatas
en el uso del botox hasta en 84% de éxito en remisién
inmediata de estenosis esofagica, y con dilatacién neuma-
tica hasta en 89%, las cuales, valoradas en los 24 meses
siguientes, reportan una remision persistente de 0% vy 50%,
respectivamente. 5?2

La comparacion realizada por Zaninotto et &/, respecto
del uso de Toxina Botulinica contra tratamiento laparoscopico
{Mictomia de Heller o Funduplicatura), arroja un indice de per-
sistencia de la remision a 24 meses de 34% vy BE%, respecti-
varmente, Ademas, Muehldorfer y colaboradores compararon
la dilatacion neumética versus la cirugia abierta (Miotomia de
Heller) y reportaron que 49% vy 79% de los pacientes de cada
muestra tuvieron remision inmediata ®%!

Las principales intervenciones en la dilatacion géas-
trica descritas son: primero, la gastro-yeyunostomia, misma
gue crea un largo trayecto, con el riesgo de desarrollar
ulcera marginal y/o recurrencia de estenosis; vy, segundo,
la reseccion gastrica distal con reconexién en forma de
embudo, la parte superior esta localizada en la curvatura
mayor del estdmago, favoreciendo el drenaje gravitacional
al duodeno por la anastomosis gastroduodenal #

El manejo del duodeno hipertréfico es exclusiva-
mente quirirgico al demostrar estasis duodenal. El proce-
dimiento indicado es una duodenc-yeyuno anastomosis
cercana a la flexura duodeno-yeyunal. La cirugia sélo se rea-
liza con la identificacién sintomatolégica del padecimiento,
v no solo con base en los hallazgos radiologicos. 3

Los pacientes con megayeyuno y/o megaileo que se
presentan con un cuadro tipico de suboclusién, diarrea vy dis-
tencion abdominal se trataran con manejo médico conser-
vador de primera instancia, Si los pacientes persisten con la
sintomatologia, la reseccion parcial es indicada, si no afecta
secciones largas; en las afecciones que involucran largos
trayectos intestinales, el manejo clinico es el indicado, con
aspiraciones gastricas continuas, manejo del desequilibrio
hidroelectrolitico y aporte nutricio por via parenteral.®*
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Macias Amezcua y cols.

La prueba diagnéstica de eleccion para determinar el
sobrecrecimiento bacteriano es un test de hidrégeno espi-
rado, con previa administracién de glucosa por via oral, con
una sensibilidad reportada entre 6%-93% y una especificidad
de 78%-100%. Si la prueba resulta positiva, se usan antibié-
ticos no absorbibles (rifaximina), o antibidticos sensibles,
como ciprofloxacino, norfloxacina, metronidazol, cotrimoxa-
zol, doxicilina, amoxicilina-acido clavulanico, tetraciclina, clo-
ranfenicol y neomicina. Un tratamiento por siete dias mejora
la sintomatologia y normaliza el test inspirado,®*

El megacolon se tratara en funcién del grado de
constipacion, grado de dilatacién/alargamiento, la condicién
nutricional, asi como la presencia de comorbilidades, por lo
que se identifican tres grupos: el grupe 0 se presenta con
alteraciones en el enema baritado; el grupo | describe a los
pacientes con dolicocolon; mientras que el grupo |l describe
a pacientes con colicomegacoldn (colon descendente > 6.5
cm de diametro, colon ascendente > 8 cm de diametro y
ciego = 12 cm). Cabe senalar que el paciente puede presen-
tarse con sintomatologia comin o simplemente debutar con
una complicacién severa del padecimiento, '™

El abordaje terapéutico varia segln el grado de
afeccién colénica. Para los grupos 0 vy |, la principal medida
consiste en ajustar la dieta, aumentar la ingesta de liquidos,
limitar los alimentos astringentes, aumentando la ingesta de
fibra e incrementar el ejercicio fisico; en cuanto al tratamiento
clinico, cuando el paciente no responde a las medidas die-
téticas pueden administrarse laxantes (aceite mineral, leche
de magnesia, lactulosa) y/o la aplicacion de enemas. En
cuanto al grupo Il, se toman las mismas medidas dietéticas,
incluyendo cirugia en pacientes con refractariedad al trata-
miento. En cuanto a los tratamientos quirlrgicos, pueden
efectuarse los siguientes: sigmoidectomia con anastomosis
colorrectal baja, rectosigmoidectomia con interposicién de
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