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Compromiso Digestivo en la Enfermedad de Chagas

Presentacion de un caso
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Se presenta un caso de enfermedad de Chagas con alteracio-
nes digestivas, tratado en el servicio de cirugia general del
Hospital de San José de Bogotd; se hace un recuento de la
enfermedad prestando atencion a la fisiopatologia, la cli-
nica y especialmente al tratamiento quirurgico de esta en-
tidad; para el megaesofago se propone la cardiomiotomia
longitudinal acompanada de parche de serosa (Heller-Thal),
por considerarla una cirugia efectiva con baja morbimorta-
lidad; igualmente se plantea la adopcion de la operacion
de Duhamel como procedimiento de eleccion en los casos
de megacolon.

Lamentablemente en nuestro medio no existen estadisti-
cas que muestren la real morbilidad y mortalidad que esta
entidad produce, lo que impide plantear estrategias para el
control de la misma.

INTROD UCCION

La enfermedad de Chagas es una conocida entidad parasita-
ria que en nuestro medio es causa bien conocida de una
miocardiopatia severa, la cual, luego de una penosa y larga
evolucion, lleva al deceso del paciente.

Es comun en otros paises como el Brasil, el compromiso di-
gestivo productor de cuadros de megacolon y megaesofago.
El haber tenido la oportunidad de tratar un paciente con es-
te tipo de patologia, no descrita anteriormente en Colombia,
nos motivo a realizar una revision de la entidad haciendo es-
pecial énfasis en el tratamiento quirirgico de la misma.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un paciente de sexo masculino, de 33 afios de
edad, procedente de Aguazul (Casanare), quien relataba una
sintomatologia de cinco afios de evolucion caracterizada
por estrefiimiento cronico y progresivo, acompafiado de do-
lor abdominal tipo colico. Igualmente acusaba desde enton-
ces disfagia para solidos y liquidos. Habia recibido multi-
ples tratamientos con laxantes, sin mejoria. Dentro de sus
antecedentes patoldgicos Unicamente cabe mencionar el
paludismo hace 15 afios. Al examen fisico se encontré un
paciente desnutrido, en regulares condiciones generales. Sig-
nos vitales normales. La auscultacion cardiopulmonar fue
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normal. En el abdomen se palpaban masas pétreas que co- °
rrespondian a fecalomas que ocupaban todo el marco colico.

Se inicio su estudio mediante la realizacion de un colon por
enema el cual mostro una severa dilatacion colica sin obstruc-
¢cion mecanica que la explicara, siendo sugestiva de megaco-
lon funcional (Figs. 1, 2 y 3). Las vias digestivas altas mos-
traron una marcada dilatacion del es6fago con franca alte-
racion de su motilidad y una terminacion en punta de lapiz
conclusiva de acalasia (Figs. 4, 5 y 6).

Se le solicito titulacion de anticuerpos para Chagas siendo
positivos tanto en el Laboratorio de la Universidad de los
Andes (1/80), como en el Laboratorio del Instituo Nacional
de Salud (1/32). Interpretando la clinica del enfermo con
los hallazgos paraclinicos, se concluyo que posiblemente se
trataba de un caso de la Enfermedad de Chagas con com-
promiso digestivo.

Fue llevado a cirugia donde se confirmaron los hallazgos ra-
diologicos de megacolon (Fig. 7) y megaesofago. Se proce-
di6 a practicar una cardiomiotomia longitudinal comple-
mentada con un parche de serosa (Heller Thal), con lo cual

Fig. 1. Colon por enema donde se aprecia la dilatacién del
organo.
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Fig. 2. Se observa el aumento del diametro del colon trans-
verso.

Fig. 4. Vias digestivas altas con imagen de megaesofago.

se trato la acalasia. Seguidamente, en el mismo acto operato-
rio se reseco la mitad izquierda del transverso, el colon des-
cendente, el sigmoide y el recto intraperitoneal. Para termi-
nar se realizo un descenso del colon, tipo Duhamel, median-
te el uso de la sutura mecanica GIA.

La anatomia patologica evidencio una franca dilatacion del
colon resecado con ulceracion de la mucosa, severa inflama-
cion de toda la pared con ausencia de células ganglionares
de los plexos mientéricos, compatible con enfermedad cha-
gasica. (Figs. 8 y 9).

Fig. 3. Abdomen simple que muestra dilatacion del colon y
retencion de materia fecal en el mismo.

b/
Fig. 5. Megaesofago que muestra la lipica terminacion cn
punta de lapiz.

La evolucion postoperatoria fue satisfactoria, dandose de al-
ta el paciente con remision de la sintomatologia.

RESENA HISTORICA

En 1909 el doctor Carlos Chagas, médico brasilero, cuando
realizaba unas investigaciones sobre el paludismo, encontré
un protozoario en el intestino de un insecto que él denomi-
no inicialmente Schizotrypanum cruzi. Permitio entonces
que estos insectos picaran un mono, recuperando en su san-
gre posteriormente el Trypanosoma cruzi. Luego, al estu-
diar un nino severamente enfermo, encontro este mismo

23




FERNANDO FONSECA, LUIS A. CORTES

- = uf
Fig. 6. Se observa en detalle la unioén cardioesofagica.

Fig. 8. Pieza quirirgica donde se ve claramente el segmen-
to distal estrecho (aganglionico) y la dilatacion proximal
del colon.

protozoario y describié una enfermedad endémica en algu-
nas zonas del Brasil (2, 5, 6).

Al continuar sus investigaciones llego a describir la relacion
causal del pardsito con la miocardiopatia y el compromiso
intestinal, hacho que fue negado por sus colegas. Ha sido el
unico caso en la historia de la medicina, en el cual un mis-
mo investigador descubre los elementos fundamentales de
una enfermedad como son el agente causal, su forma de
transmision, los vectores, los reservorios naturales asi como
los aspectos de la patologia (2, 5, 6).

Casi simultdneo a estos estudios, Hirschsprung en 1888 des-
cribio la presencia de megacolon en dos nifos.

En 1924 Dalla Valle planteé la agenesia de células en los
plexos mesentéricos en el recto contraido de los nifios con
megacolon. Sinembargo, este hallazgo no tuvo importancia
terapéutica hasta 1950 cuando Swenson realizo la primera
reseccion del segmento aganglionico compatible con la etio-
patogenia de la enfermedad. Solamente hasta 1955 y basa-
dos en los estudios del doctor Fritz Koeberle se acepto el
Trypanosoma cruzi como agente causal del megaesofago y
megacolon adquiridos (5, 6).
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Fig. 7. Vision intraoperatoria del megacolon.
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Fig. 9. Acercamiento al colon transverso dilatado.

EPIDEMIOLOGIA

Si bien es cierto que el parasito se ha identificado en Nor-
teamérica, podemos afirmar que la enfermedad representa
una endemia especialmente en Suramérica (Brasil, Chile, Ar-
gentina, Colombia y Venezuela). Hay calculos realizados
por la OMS en los cuales se estima que alrededor de 35 mi-
llones de personas se encuentran expuestas a esta enferme-
dad en Iberoamérica. En Colombia las zonas mas afectadas
son el valle del Magdalena, la hoya del Catatumbo y los Lla-
nos Orientales, donde la poblacion estudiada presentaba
hasta un 6000 de titulos positivos para la enfermedad. El
vector que con mayor frecuencia se detecta en Colombia es
el Rhodnius prolixus, conocido en nuestro medio como pito.
Es un insecto que suele encontrarse entre los 400 y 1.600
metros de altitud y su habitat son las viviendas rurales, es-
pecialmente los techos de paja y paredes de bahareque. Los
reservorios naturales incluyen mamiferos salvajes como ar-
madillos, ardillas, monos y murciélagos, y hasta algunos ani-
males domésticos como los perros y los gatos. En 1975 se
calculaba que habia 5 millones de colombianos expuestos, y
alrededor de 1.7 millones de afectados por el tripanosoma.
No existe ninglin dato confiable respecto a la morbimorta-
lidad que esta enfermedad causa en nuestro pais. El meca-
nismo de transmision en el hombre se realiza a través de las
deyecciones del insecto infectado que son inoculadas por el
mismo hombre con el rascado. (2, 7, 13).
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CICLO VITAL DEL PARASITO

El ciclo vital del pardsito puede dividirse en dos etapas: la
primera, ocurre en el hombre, y durante ella el protozoario
que ingresa al torrente circulatorio en su forma flagelada
(tripanosomay) se introduce en las células reticuloendotelia-
liales y en los tejidos, donde pierde el flagelo y su membra-
na ondulante adquiriendo la forma de leishmania; ahi se
multiplica por fisi6bn binaria y madura hasta llegar nueva-
mente a tripanosoma, el que a su vez, se dirige nuevamente
al torrente sanguineo. En una segunda etapa, el insecto in-
giere los tripanosomas circulantes, los cuales en el interior
del intestino pasan a formar intermedias denominadas cri-
thidias, las cuales se multiplican y terminan como tripano-
somas, para ser expulsados con las deyecciones del insecto

2)-
PATOGENIA:

Como ya fue mencionado, el protozoario invade las células
de diferentes tejidos reproduciéndose alli y formando seudo-
quistes que se rompen liberando en el intersticio los tripa-
nosomas, generando una severa reaccion inflamatoira que
caracteriza la forma aguda de la enfermedad. El mecanismo
basico responsable de las manifestaciones digestivas de la
enfermedad de Chagas lo constituye la destruccion de las
neuronas de los plexos mientéricos (4, 5, 6, 8). Esta altera-
cion conduce a severos trastornos de la motilidad que se ca-
racterizan por ausencia de los movimientos peristalticos
normales, disfuncién de los esfinteres con hipertrofia de los
mismos y abolicion de la relajacion ante estimulos fisiologi-
cos, comportindose como obstdculo al normal transito in-
testinal. Como consecuencia ocurre un retardo y retencion
del contenido lo cual parece estimular la metaplasia epitelial,
pudiendo generar transformacion neoplasica. La musculatu-
ra, especialmente la circular, inicialmente se hipertrofia bus-
cando vencer el obstaculo pero termina atrofiandose por so-
brecarga. Sinembargo, no se ha podido establecer alin el
mecanismo por el cual se produce la destruccion neuronal.
Se han planteado multiples hipotesis dentro de las cuales va-
le la pena mencionar dos. La primera que considera la posi-
bilidad de produccion de una neurotoxina por el pardsito, y
la segunda y quizds la mds aceptadaactualmente, que propo-
ne un mecanismo inmunolégico como respuesta a la infec-
cion del organismo por el protozoario (6, 8).

CURSO CLINICO:

La enfermedad de Chagas evoluciona en dos fases importan-
tes, la aguda y la crdnica, siendo esta Gltima la que mas se
observa en los adultos, toda vez que la fase aguda usualmen-
te pasa inadvertida en ellos.

Forma aguda

Suele presentarse en nifios quienes luego de un periodo de
incubacion variable alrededor de dos semanas, comienzan a
padecer un estado febril acompanado de hepato-esplenome-
galia, presencia del signo de Romafia considerado como pa-
tognomonico. Puede acompanarse de alteraciones de con-
ducta, presencia de signos de meningoencefalitis. La muerte
ocurre en dos a cuatro semanas como consecuencia de la
miocarditis. Afortunadamente la mayor parte de estos en-
fermos superan la fase aguda y pasan a la fase crénica (1, 2,
9).

Forma cronica

El cuadro clinico en esta fase de la enfermedad es muy va-
riable y depende basicamente del dafio sufrido en la fase
aguda. Parece existir una diferente virulencia segin las dis-

tintas cepas del tripanosoma, la cual es independiente del
namero de pardsitos inoculados. Igualmente, la sintomato-
logia varia segiin la localizacion geografica, predominando
en el norte de Suramérica (Colombia y Venezuela) el com-
promiso miocardico, mientras que en el Brasil suele obser-
varse el megacolon y el megaesofago.

La forma cardiaca suele caracterizarse por la presencia de
una cardiomiopatia dilatada con severos trastornos del
ritmo cardiaco y bloqueo A-V.

El megaesofago es similar al encontrado en la acalasia no
chagasica, predominando una incoordinacién motora con
pérdida del peristaltismo del cuerpo esofigico y ausencia
de relajacion del esfinter esofdgico inferior ante el estimu-
lo de la deglusion. Usualmente el paciente se queja por pre-
sentar en forma progresiva y cronica, dolor en la region del
xifoides, regurgitacion de los alimentos ingeridos y halitosis.
El diagndstico diferencial debe hacerse con los diverticulos
esofégicos asi como con el cincer de esdfago 1o cual es rela-
tivamente sencillo mediante la practica de Rx. de vias diges-
tivas altas y endoscopia. La complicacion potencial de éste
estado es la aparicion de metaplasia, displasia y anaplasia
epitelial, generadas al parecer por la estasis de los alimentos.

El megacolon debido igualmente a un trastorno de la motili-
dad con ausencia del peristaltismo normal y presencia de un
esfinter anal hipertonico, el cual no se relaja cuando hay di-
latacion del recto. La extension del compromiso en la enfer-
medad de Chagas suele no estar limitada al recto sino que
puede afectar en forma difusa el colon (6, 8).

La sintomatologia predominante en estos pacientes es el es-
trefiimiento, el cual suele acompafiarse de dolor abdominal
tipo colico. Inicialmente el paciente encuentra mejoria de
su sintomatologia con el uso de catdrticos y enemas, pero
ésta empeora pudiendo producirse alguna de las dos compli-
caciones mds frecuentes como son la obstruccion intestinal
y la perforacion.

Ambas situaciones pueden ser desencadenadas por fecalo-
mas que ocluyen completamente la luz del, colon y pueden
llegar a ocasionar ulceras de la mucosa que podrian perforar
la pared intestinal. La gran dilatacion alcanzada por el sig-
moide y el hecho de que su movilidad tiene inicamente co-
mo punto fijo su meso, pueden llegar a ocasionar su volvula-
cion la cual puede llevar igualmente a la obstruccion y posi-
blemente a la perforacion.

Asociado a los anteriores trastornos pueden encontrarse
otros estados patologicos como la acalasia del piloro, el
megaduodeno y la colecistopatia (10).

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la enfermedad de Chagas se basa inicial-
mente en los hallazgos de la historia clinica; durante la fase
aguda de la enfermedad es posible identificar el parisito en
un frotis de sangre periférica en los momentos de hiperter-
mia. Puede igualmente utilizarse el xenodiagndstico, en el
cual se toman pitos criados en el laboratorio, se permite que
piquen el paciente para luego estudiar su contenido intesti-
nal, encontrando el tripanosoma de 10 a 30 dias después en
los casos positivos. Posteriormente se desarrollaron técnicas
de fijaciéon del complemento hasta el dia de hoy cuando la
prueba practicada es la titulacion de anticuerpos especificos
contra el tripanosoma (2).

Para legar al diagnostico correcto en casos de compromiso
intestinal, la radiologia convencional y la endoscopia son
conclusivos.
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TRATAMIENTO

La enfermedad de Chagas continQia sin un tratamiento espe-
cifico y eficaz, pues no se ha descrito ain una droga que sea
capaz de destruir el protozoario en la sangre con el fin de li-
mitar las secuelas y poder cambiar realmente el curso de la
fase aguda de la enfermedad.

Para nosotros como cirujanos es de especial interés el trata-
miento quirtrgico del megaes6fago y megacolon chagasico.

Tratamiento quirirgico del megaesofago. Ya revisada la pa-
togenia de esta entidad, podemos deducir facilmente que
no existe un procedimiento que logre restablecer la funcioén
motora normal del es6fago. Todos los procedimientos des-
critos buscan simplemente anular el obstaculo que represen-
ta el cardias para permitir el paso libre de los alimentos al
estébmago. El tratamiento deberd ser mads radical cuando el
compromiso esofagico sea mayor.

La primera modalidad de tratamiento propuesto en casos
incipientes es la dilatacion esofégica que busca mediante el
empleo de dilatadores neumaticos romper el mecanismo es-
finteriano del cardias.

Thomas Williis describié en 1674 la acalasia esofagica, sien-
do igualmente el primero en utilizar las dilataciones como
método terapéutico; éstas se han utilizado como tratamien-
miento tanto en la acalasia como en el megaes6fago chagasi-
co, observandose una buena respuesta inmediata pero con
una alta recidiva a largo plazo, que puede llegar el 500b de
los casos, haciéndose necesario reiniciarlas. Por esto consi-
deramos que el tratamiento de eleccion es el quirtrgico (3).

Dentro de los procedimientos propuestos debemos mencio-
nar como el de eleccién la cardiomiotomia longitudinal uti-
lizada por Heller desde 1913; la reseccion del tercio distal
del esofago con interposicion de un asa yeyunal (Merendi-
no), e incluso el ascenso gastrico al cuello con esofaguecto-
mia (técnicas propuestas por autores brasileros, cuando se
presentan diametros mayores de 7 ¢cm. (8). Nosotros cree-
mos, como ya se menciond anteriormente, que la cirugia
de Heller complementada con parche de serosa, utilizando
el fundus gastrico, puede solucionar la gran mayoria de los
casos con la ventaja de ser una cirugia practicamente sin
mortalidad y muy baja morbilidad. El agregarle a la cardio-
miotomia el parche de serosa, disminuye la posibilidad de
reflujo gastroesofagico e impide la herniacion de la muco-
sa esofagica que podria originar un diverticulo.

La operacion se inicia con una incision mediana supraumbi-
lical; se secciona el ligamento triangular izquierdo del higa-
do, se abre la membrana frenoesofagica liberando el es6fago
abdominal e identificando los troncos vagales para evitar su
lesion. Se secciona longitudinalmente la capa muscular del

esofago observandose la herniacion de la mucosa sin lacerar-
la. Dicha incision debe sobrepasar el cardias ligeramente ha-
cia el estomago. Posteriormente se toma el fundus gdstrico
movilizado, y mediante la colocacion de puntos que unan la
seromuscular gistrica y la muscular esofdgica se recubre la
mucosa herniada. La complicacion que con mayor frecuen-
cia puede ocurrir durante la cirugia es la apertura accidental
de la mucosa la cual debe suturarse cuidadosamente para
evitar la formacion de una fistula. La segunda complicacién
potencial es la aparicion de reflujo gastroesofdgico por lo
cual algunos cirujanos recomiendan agregar una operacion
antirreflujo tipo Nissen (3).

Tratamiento quirtirgico de megacolon chagasico. Dentro de
las técnicas descritas cabe mencionar inicialmente la recto-
miotomia utilizada por el Doctor Correa Netto en 1934
quien resecaba una cintilla muscular del recto. Esta opera-
cion aceptada para casos de Hirschsprung de segmento ul-
tracorto no solucioné el problema de los pacientes chagasi-
cos, observandose recidiva de la sintomatologia a corto
plazo (8).

En 1950 Swenson describio su técnica quiriirgica que acon-
seja el retiro de practicamente todo el recto mediante un
procedimiento abdémino perineal. Los grandes incovenien-
tes fueron los trastornos sexuales y urologicos debidos a la
diseccion pélvica extensa.

Soave en 1966 propuso la reseccion de la mucosa anal con
preservacion del manguito muscular del recto, resecando el
sigmoide para anastomosar endoanalmente el colon descen-
dido a la mucosa del canal anal. Esta cirugia evita la disec-
cion pélvica y sus complicaciones, pero tiene la desventaja
de preservar el mango muscular aganglionico. Duhamel por
su parte, describié una cirugia sencilla que igualmente evita
la diseccién pélvica, descendiendo el colon sano anastomo-
sandolo al ano en la parte posterior y al recto en su pared
anterior. Tiene como desventaja preservar la pared anterior
del recto aganglionico. Actualmente es considerada como la
operacién de eleccion tanto en casos de Hirschsprung como
de Chagas, por sus excelentes resultados y baja tasa de com-
plicaciones.

ABSTRACT

One case of Chagas Disease with involvement of the G-I tract
is presented.

A review of the current knowledge on Chagas with emphasis
in the physiopathology and clinical manifestation is com-
plete.

We propose the Heller-Thal esophageal miotomy for the
treatment of the megaesophagous and a Duhanel procedure
for the megacolon.

In Colombia there are no reliable statistics regarding the real
incidence of Chagas Diseases and therefore we cannot sta-
blish the frecuency of morbidity and mortality.
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