CORRELATO.

ANATOMIA PATOLOGICA
DEL MEGACOLON DEL ADULTO *

Dr. N. TOLEDO-CORREA **

I.— INTRODUCCION. CLASIFICACION.
ETIOPATOGENIA

En este correlato, nos referiremos al tema de megacolon del
adulto, que es adquirido.

En la actualidad hay dos grandes grupos de megacolon, el
congenito o enfermedad de Hirschprung y el adquirido o mega-
colon del adulto.

En tanto que para el megacolon congénito esta definiti-
vamente aceptado que obedece a una anomalia de desarrollo de
los ganglios nerviosos intramurales llamada hoy dia ‘‘aganglio-
nismos” (4, 22).

En el megacolon adquirido, del adulto, se considera que puede
obedecer a varias causas (mecanicas u organicas, funcionales y
psicogenas) [Marshall Lee (10)].

El megacolon de causa organica seria, por ejemplo, el produ-
cido por obstruccion tumoral de la luz intestinal, con la consi-
guiente dilatacion e hipertrofia visceral por encima del obstaculo.

En el megacolon funcional no hay obstaculo mecanico, sino
una anomalia en la peristalsis intestinal (disperistalsis), pero
cuyo resultado es igualmente una dilataciéon visceral gigantesca,
con estancamiento del contenido que no puede ser expulsado.

Para este mega funcional se han responsabilizado como agen-
tes etiologicos tanto factores toxicos puros (gas de guerra Ype-
rita), toxico-bacterianos (difteria) (19), virdsicos (5) y parasi-
tarios (enfermedad de Chagas) [Koberle (13,12)].

En el Continente Sudamericano se ha aceptado cada vez
mas, a instancias de la escuela brasilena, con Koberle y segui-
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dores, que el megacolon es una manifestaciéon de enfermedad
de Chagas (13, 14).

Este autor demostro la presencia de leishmanias en el mega-
esofago humano (12) en 1955, en tanto que Okumura obtuvo
experimentalmente megacolon inoculando tripanosomas en
ratas (17, 18).

Asimismo, la escuela brasilena estableci6 que el parasito
coloniza en el musculo liso de las visceras huecas, pero luego
emigra liberando toxinas que, en ultimo término, lesionan gra-
vemente los elementos nerviosos del plexo mientérico, condi-
cionando asi la aparicion del megacolon por alteracion neuro-
génica.

Nuestro correlato se ha basado en el estudio anatomopatolo-
gico de 16 piezas de reseccion de megasigmas procedentes todas
de una zona endémica fronteriza con el Brasil ( Artigas-Quarahi).

Podemos adelantar, sobre la base de hallazgos histopatolo-
gicos, que en el megacolon del adulto hay lesiones importanti-
simas del elemento nervioso visceral, pero que también las hay
y muy importantes en el componente muscular, lo que hasta
ahora habia sido relegado o no tenido en cuenta.

Por otra parte, el autor ha identificado un foco de leishma-
nias en uno de los casos, pudiendo etiquetar por primera vez
en Sudameérica, como megacolon chagdsico a dicho caso.

Finalmente, el autor ha encontrado elementos histopatolo-
gicos muy particulares en 5 casos mas de la serie, que considera
como un sindrome morfologico de sospecha de Chagas en dichos
megasigmas.

II.— DEFINICION Y CONCEPTO DINAMICO
DEL MEGACOLON

Clasicamente se define al megacolon como una dilatacion
con hipertrofia del colon. El aumento del volumen lleva impli-
cita la condicion de un aumento del diametro visceral, que puede
adquirir dimensiones enormes (figs. 1 a 4). Pero, ademas, la
definicion exige que haya hipertrofia (muy marcada) de las
capas musculares del intestino grueso.

Frecuentemente, ademas del aumento del diametro visceral,
hay un aumento de la longitud, por lo cual habitualmente se
trata de un megadolicocolon. Para esto debe pues haber, ademas,
elongacion de las fibras musculares lisas.

Aqui, como en otros campos de la patologia, se ha seguido
repitiendo por los diversos autores una definicion que creemos
no siempre responde a la realidad, por darle un caracter esta-
tico a la lesion.

— 97—



El examen minucioso de dieciséis ejemplares de megacolon
operados, en los que se tomaron las medidas del espesor parietal,
discriminandose los espesores correspondientes a la mucosa y
a la muscular, tomandose, ademas, las medidas en el cabo supe-
rior de la pieza, en el medio y en el inferior, nos autoriza a
plantear de modo diferente el concepto de megacolon. Creemos
que debe establecerse un concepto dinamico de la lesion.

Ya Vasconcellos (5) negaba que hubiera hipertrofia muscu-
lar y afirmaba que en el megacolon lo que habia era una fibrosis
de las tunicas intestinales.

Sostenemos que en el megacolon adquirido, funcional, del
adulto, al comienzo hay una hipertrofia muscular, la que por un
tiempo variable, pero largo, en general debe permanecer como
hipertrofia parietal. Pero que luego esa hipertrofia cede paso
a una elongacion o estiramiento de las fibras musculares ante la
persistencia del obstaculo funcional; para finalmente, en una
etapa posterior de “descompensacion’”’, dicha hipertrofia es seguida
de atrofia y “estado fibroso” de las fibras. Esto condiciona la
maxima dilatacion visceral por presencia de un tejido fibroso
no contractil, que se deja distender por la presion o sobrecarga
intraluminal, como si se tratara de un aneurisma.

Llegada la descompensacion del poder contractil de las fibras
musculares lisas del intestino, se establece la gran distension
y alargamiento parietal, alojando en la luz un fecaloma volu-
minoso al que no puede expulsar.

Pero aqui aparece un nuevo elementos contractil, la mus-
cularis mucosae, hasta ahora poco enfatizado por los autores.
Ya uno de nosotros, en 1956, en un caso de megacolon estudiado
con Cosco Montaldo, describimos la hipertrofia de la muscula-
ris mucosae (4) y en la documentada tesis de Garcia de
Meerhoff (10) fue también observada la misma hipertrofia
de muscularis mucosae en algunos de los casos compilados por
la autora.

III.— MATERIAL DE ESTUDIO
Y METODICA EMPLEADA

Este correlato es el resultado del examen de 16 piezas ope-
ratorias correspondientes a una serie de 21 casos de megasigmas
tratados por un solo cirujano, procedentes totalmente de la fron-
tera Artigas-Quarahi. Dicha serie esta referida en el relato
oficial a cargo del Dr. Francisco Gémez Gotuzzo.

En esta serie incluimos dos casos que ya fueran presentados
en el III Congreso Internacional de Proctologia (1963) por
Goémez Gotuzzo y estudiados por Toledo-Correa (11), agregan-
dose ahora 14 casos mas con examen anatomopatolégico.
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El examen fue realizado en piezas fijadas en formol diluido,
largamente endurecidas y retraidas, por lo cual difieren macros-
copicamente en mucho de las piezas fotografiadas en el acto
operatorio, algunas de las cuales son presentadas en el relato
de Gomez Gotuzzo en este mismo Congreso.

Las piezas fueron estudiadas tomandose cortes circunfe-
renciales totales del cabo superior, del cabo inferior y de la
porcion media del megacolon. Las tiras de intestino fueron
enrolladas en espiral a efectos de tener en un solo preparado
las imagenes representativas de toda la circunferencia. En algu-
nas piezas muy endurecidas o de forma irregular, se tomaron
varios segmentos que también comprendian toda la circunfe-
rencia visceral.

Se realizaron tinciones habituales con hematoxilina-eosina;
con tricromicos de Mallory-Azan; de Caja-Gallego; con reactivo
de Schiff al acido periddico (PAS).

Algunos fueron estudiados con el colorante de Giemsa, con
hematoxilina férrica y con el método de Wilder (impregnacion
argéntica en cortes incluidos).

Otros casos fueron impregnados con nitrato de plata, previa
intensa piridinizacion (Bielchowsky modificado).

En algunos de los casos, se realizé estudio histoenzimologico
por el equipo Reissenweber-Meerhoff, no obstante las dificul-
tades practicas que se derivan de la distancia para el traslado
de material fresco. (Ver el correlato de Histoquimica en este
mismo Congreso.)

En seis de los casos de megasigmas, se estudio, ademas,
fragmentos biopsicos tomados del mufidon rectal y de colon des-
cendente correspondientes a las reoperaciones, de acuerdo a la
técnica de Duhamel realizada por Gémez Gotuzzo.

Nuestro estudio fue global por un lado, en base a la expe-
riencia personal y a la relatada por los autores. Conociendo
que para el megacolon del adulto no se plantea la ‘“aganglio-
nosis” como causa, nos limitamos a comprobar, no obstante,
las alteraciones plexurales ya observadas por otros autores.

Por otro lado, tomamos con mas dedicacion el estudio de
las tunicas musculares, muy especialmente en busca del para-
sito, teniendo en cuenta la presumible etiologia chagasica de los
casos, procedentes de zona endémica y algunos de ellos con
reacciones bioldgicas positivas para dicha enfermedad.

Si bien no realizamos estudios auténticamente seriados,
costosos e impracticables para nuestros medios, realizamos, sin
embargo, gran cantidad de cortes histologicos y gracias a ellos
el autor pudo encontrar un foco de leishmanias en un mega-
sigma de la serie, como se vera en el capitulo respectivo.



IV.— ASPECTOS MACROSCOPICOS

De la serie de 16 casos examinados se comprobd que las
piezas denominadas megacolon, mejor megasigmas, tienen, en
general, forma de cuerno de gran luz, o de omega a gran
asa en U.

Las medidas longitudinales en piezas fijadas, endurecidas
y muy retraidas, difieren muchisimo de las que les corresponden
a la pieza fresca recién operada, como puede verse comparando
las fotografias tomadas por el cirujano en el acto operatorio y las
tomadas por el patologo mucho después. En tales condiciones
miden entre 35 y 45 cm. de longitud y hay variaciones que
dependen de las exigencias del acto quirurgico. El cabo inferior
de la pieza ha sido constantemente de mayor calibre que el
superior, dato este referido por el propio cirujano con quien
examinamos el material macroscopico. La porcion media del
mega muestra su mayor diametro, alcanzando entre 8 y 16 cm.
en la pieza retraida. El espesor parietal oscila entre 2 y 5 mm,,
siendo mayor en el cabo inferior de reseccion. Importa muchc
subrayar que, por lo menos, la mitad de ese espesor corresponde
a la tunica muscular, siendo de 1 mm. en el cabo superior y de
2 a 3 mm. en el inferior. Puede afirmarse que, en general,
estos megas muestran pared adelgazada y no hipertrofiada como
se repite habitualmente; mas bien se observa elongaciéon y adel-
gazamiento, que como veremos en el capitulo de la microscopia,
corresponde a una atrofia muscular. Hipertrofias de mayor
importancia en medidas se comprueba en las diverticulosis sig-
moidea. Medidas de espesor parietal de colon, extraidos de
necropsias por motivos ajenos al intestino, nos han mostrado
que, en general, muestran espesor mayor que los comprobados
en el megasigma.

La serosa permite ver las tenias colicas ensanchadas, con
sus fibras abiertas en abanico por el estiramiento de la pared
intestinal. A nivel del meso hay un espesamiento granular
de la serosa en algunas piezas.

La seccion de la capa muscular muestra nitidamente su
aspecto anacarado en la capa externa, sobre todo con cierta
consistencia tendinea y rigida al corte.

La mucosa intestinal muestra una caracteristica falta o casi
total ausencia de pliegues transversales, persistiendo algunos
pliegues en forma de valvulas en algunas piezas (fig. 3). La mu-
cosa desliza bien sobre la musculosa en general. No hemos
observado lesiones diverticulares, poélipos ni carcinomas.

Tampoco hemos observado ulceraciones en general, salvo
en uno de los casos de volvulo seguido de permeacion parietal
con peritonitis; y en el caso cuya fotografia mostramos (fig. 4)
en el que hay una gran ulcera de decubito debida al fecaloma.
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En las piezas correspondientes a complicaciones por vdlvulo,
impactacion de fecalomas, ulcera de decubito, permeaciéon y
peritonitis, las lesiones han sido las propias de dichas condi-
ciones. Asa mega colonica cianoética, negruzca, por infarto san-
guineo de la pared, trombosis de los vasos del meso y presen-
cia de exudado en la serosa, confirmado microscopicamente
(caso N* 13).

En el mesosigmoide observamos adenopatias de aspecto
corriente, que al microscopio mostraron ser inflamatorias no
especificas.

En suma, en las piezas corrientes, sin complicacion, el
aspecto dominante es la dilatacion y alargamiento visceral, con
adelgazamiento de todas las tunicas en los megas avanzados,
con mucosa lisa. El musculo esta hipertréfico en zonas vecinas
al recto, y creemos en etapas iniciales en todo el mega, pero
luego dicha hipertrofia es seguida de sustitucion fibrosa y atro-
fia, configurando un aspecto seudoaneurismatico del colon, como
ya lo dijimos en otro capitulo.

V.— ASPECTOS MICROSCOPICOS GENERALES

Para el estudio conviene dividir la serie en casos no compli-
cados y complicados. Los que seran objeto de analisis detenido
son los no complicados.

En los casos no complicados las lesiones generales han sido,
en global: 1) Proceso inflamatorio créonico y difuso del mega-
sigma, comprometiendo todas sus tunicas; es una verdadera sig-
moiditis o megasigmoiditis cronica inespecifica. Muestra infil-
trados linfoplasmocitarios y abundantes eosinofilos. 2) Procesos
de tipo degenerativo, sobre todo en las tunicas musculares, con-
sistentes en degeneracion hialina, atrofia y fibrosis muscular;
en algunos de los casos, que se estudiaran por separado, se ob-
servo, ademas, la presencia de porras hialinas en las fibras
musculares, algunas de aspecto seudoquistico. Uno de estos casos
mostro la presencia de leishmanias. Se estudiara aparte en otro
capitulo.

Las lesiones estudiadas por capas o componentes de la pared
intestinal se analizan a continuacion.

Mucosa.— Se comprobé una mucosa en general atrofica
global disminuida en altura, pero con conservacion de sus glan-
dulas mucosecretantes. Presencia de elementos inflamatorios
plasmocitarios y eosinofilos y densificacion del componente lin-
foideo propio de la tuanica.

En algunos casos se observo presencia de macréfagos con
pigmento biliar y otros con pigmento hematdégeno.
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Submucosa.— Se vio edema inflamatorio, alternando con
fibrosis densa en algunos casos y con vasos sanguineos de paredes
hialinizadas en otros. Se comprobé con facilidad y frecuen-
temente el plexo de Meissner conservado, a veces con lesiones
de plexitis intensa (fig. 15).

Musculeris mucosae.— Esta tunica, situada entre la mucosa
y la submucosa, es habitualmente de poco espesor y constituida
por delgados haces paralelos de fibras musculares lisas. En nues-
tros casos de megas observamos que dicha tunica esta hipertro-
fiada, incluso con presencia de doble estrato muscular en algunos
casos, al parecer como consecuencia de la inoperancia o insu-
ficiencia de la tunica muscular principal para expulsar el con-
tenido, siendo entonces dicha hipertrofia un fenémeno compen-
sador. Ya en 1956, uno de nosotros (Toledo), senalo ese hecho
al estudiar un caso de megacolon adquirido, con Cosco Montaldo.
Dicho aspecto ha sido senalado también en la excelente tesis
de Garcia de Meerhoff sobre el megacolon (10) (fig. 20).

Plexos nerviosos.— En vista del dominio actual de la teoria
neurogénica para explicar la patogenia del megacolon adquirido,
en los ultimos anos lo que mas se ha estudiado ha sido el estado
del plexo de Auerbach situado entre ambas capas de la tunica
muscular.

Esta definitivamente aceptado y comprobado que hay graves
lesiones morfologicas en las células ganglionares y en los haces
nerviosos de dicho plexo en los megasigmas. Asimismo, se han
comprobado ya las alteraciones histoquimicas e histoenzimolo-
gicas. (Véase tesis de Garcia citada y el correlato de Reissen-
weber y Meerhoff de este mismo Congreso.)

En lo concerniente a los hallazgos morfolégicos también
nosotros hemos comprobado la mayoria de las alteraciones des-
criptas, sobre todo utilizando técnicas de coloracion por anilinas;
hemos también realizado impregnaciones argénticas, pero no de
modo intensivo como lo han hecho otros, por falta de tiempo
por un lado, pero sobre todo porque en esta primera etapa del
estudio nos dirigimos mas a la bisqueda de un agente, lo que
absorbié el tiempo para otros estudios como el referente a las
finas alteraciones nerviosas.

Pero hemos examinado en todos los casos el estado de los
elementos nerviosos, no sélo del plexo de Auerbach, sino tam-
bién del de Meissner, con los métodos corrientes. A continua-
cion esquematizamos lo observado.

Se comprob6 en todos los casos una aparente disminucion
por campo del nimero de ganglios nerviosos, sobre todo en los
cortes correspondientes a la zona mas dilatada del mega, que
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es el cabo inferior y comparando, ademas, con cortes de colon
normales. No hemos hecho el conteo [Koberle, 1960 (14)]
seriado.

Es también indudable que en los cortes del cabo superior
del mega, vecinos al colon descendente, se observa una mayor
“poblacion” de ganglios nerviosos por campo.

Hemos observado procesos de degeneracion neuronal, va-
cuolar o hidropica, pérdida de la sustancia tigroide del cito-
plasma atrofias y aspecto de necrobiosis. Pero debemos anotar
que la distribucion de tales lesiones, como las inflamatorias
a describir, son muy irregulares y que con sorpresa se com-
prueba elementos conservados alternando con los lesionados.
El balance total del caudal de neuronas lesionadas s6lo puede
establecerse con estudios seriados.

Encontramos frecuentes lesiones inflamatorias (plexitis) con
presencia de infiltrados linfoplasmocitarios rodeando e inva-
diendo los ganglios y haces, con diverso grado de intensidad
(figs. 14 y 15).

En algunos casos hemos observado hipertrofias de las células
multipolares, con hiperplasia de las células satélites y engro-
samiento de los haces nerviosos (fig. 23).

Las lesiones descritas fueron observadas sobre todo en el
plexo de Auerbach, pero también en los ganglios del plexo sub-
mucoso de Meissner (fig. 15).

Muy interesantes resultaron los hallazgos, en las biopsias de
recto (munon rectal) y de colon descendente, en los casos reope-
rados para restituir el transito, después de meses de la reseccion
del megasigmoide y de la colostomia correspondiente.

En tanto que esperabamos encontrar (de acuerdo a la teoria
dominante) que en el segmento rectal remanente debia haber
escasez de neuronas y muy lesionadas, los preparados mostraron
en casi todos los casos presencia de ganglios nerviosos y haces
bien evidente, a veces hipertroficos, limpios de proceso inflama-
torio, y al parecer algunos con aspecto de hipertrofia regenera-
tiva en las células satélites (gliales). No descartamos que esto
haya sido favorecido, en parte, por la seccion quirdargica (munon
nervioso distal) y también por el reposo visceral (figs. 24 y 25).

Para finalizar este subcapitulo destinado a las alteraciones
nerviosas en el megacolon adquirido, debemos dejar constancia
de que los métodos histoenzimologicos, a juzgar por los prepa-
rados que hemos visto son indudablemente de superior valor
para ver rapida y seguramente la malla nerviosa total de la
pared intestinal; pensamos que incluso son superiores a meétodos
de impregnacion argéntica por su absoluta especificidad. De modo
que en estas técnicas estara basado (en nuestra opinion) el
progreso en el conocimiento de las finas lesiones nerviosas (y
también musculares) en la patologia de los megas [tesis de
Garcia, 1967 (10)].
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Tunica muscular.— La tunica muscular lisa constituye el “es-
queleto” o “motor” fundamental del intestino. Esta formada por
una capa interna de fibras circulares y otra externa de fibras
longitudinales. Estas se refuerzan en partes en las zonas donde
hay bandeletas colicas o tenias. Entre ambas hay una lamina
conjuntivo-elastica y vascular fina, por la que transitan los ele-
mentos del plexo de Auerbach.

Hasta ahora han sido unanime la afirmacion de que siempre
hay hipertrofia muscular en los megas, excepto alguna rara dis-
crepancia [Vasconcellos (5)].

El examen de nuestros casos ha mostrado que en algunos
y sobre todo en uno (caso N? 11), demostré evidentemente hiper-
trofia de la muscular, y sobre todo en la capa interna en este
caso citado.

Pero, en general, lo que aparenta macroscopicamente como
hipertrofia es histoléogicamente una seudohipertrofia, pues lo que
hay es una transformacion fibrosa de los haces musculares, con-
secutiva a atrofia, estado hidropico y lesiones de orden degene-
rativo, acompanadas de reaccion inflamatoria.

Asi observamos degeneracion hialina de las fibras muscu-
lares en todos los casos, afinamiento o adelgazamiento de las
mismas, estado vacuolar, aspecto fibrilar con deshilachamiento
de los haces, y siempre un reguero de linfocitos, plasmocitos y
eosinofilos entre las fibras. Hay una verdadera miositis cronica,
de intensidad variable, en los casos no complicados.

Los capilares sanguineos que surcan entre las capas muscu-
lares y los que las atraviesan muestran hiperemia y constantes
infiltrados con eosindfilos muy evidentes, en algunas ocasiones de
tipo gigante. En uno de los casos se observé fibras musculares
con abundante pigmento ‘“bruno” (atrofia bruna) o lipo fucsi-
nico, de desgaste.

En general, el proceso degenerativo muscular, es mas intenso
en las capas externas.

En seis casos de la serie comprobamos, ademas, como lesiones
muy importantes y distintas, la presencia de tumefacciones hia-
linas en las fibras musculares, que denominamos ‘“porras hialinas”
en los cortes longitudinales, pero que, a veces, y sobre todo en
los cortes transversales, aparecen como seudoquistes hialinos
(figs. 5 a 10). Predominan en las capas externas.

En uno de estos seis casos comprobamos la presencia indu-
dable de un nido de leishmanias en el citroplasma de la fibra
muscular, lo que ha permitido rotular, por primera vez, con cri-
terio etioldgico, como megacolon chagdsico a dicho caso. Dada
la importancia del asunto, este grupo sera descrito en otro capi-
tulo, denominado del sindrome histologico de sospecha de Chagas.

Para finalizar este subcapitulo, debemos establecer nuestra
opinion de que hasta ahora se habia enfatizado quizas en exceso
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la importancia de las lesiones nerviosas en el megacolon. Del
examen de una serie de megacolon en los que constantemente
observamos graves lesiones musculares, creemos que las altera-
ciones en el musculo son de tal magnitud, que por lo menos
igualan, sino son mayores, que las del componente nervioso del
megacolon.

Vasos sanguineos.— La mayoria de los casos examinados mos-
traron lesiones vasculares. Acompanando a las lesiones inflama-
torias generales se comprobo frecuentemente presencia de man-
guitos linfoplasmocitarios pericapilares y periarteriolares, con
abundantes eosindfilos.

En la figura 16 se observa tal densidad del infiltrado infla-
matorio en las paredes capilares y arteriolares, que el diagnos-
tico de vascularitis se impone. El endotelio esta hipertrofico y
hay hialinosis parietal. En algunos casos se observa restos celu-
lares en medio de dichos infiltrados y algunas imagenes recuer-
dan los aspectos de vascularitis descritas por Okumura y col.
(fig. 21) (18).

Otras veces hemos visto intensa hialinosis con engrosamiento
parietal y disminucion de la luz del vaso, a nivel de la submucosa.

La participacion vascular en los casos complicados, sobre todo
trombosis en los casos volvulados, s6lo las mencionamos, pues no
seran analizadas aqui.

Debemos dejar establecido que en una enfermedad cronica
como es el megacolon, sujeto a variaciones de empujes y quies-
cencias inflamatorias, es dificil decidir si las lesiones vasculares
son primarias o secundarias; y que todavia debe tenerse en cuenta
la incidencia de lesiones vasculares degenerativas propias de
enfermos de edad avanzada, como son muchos de los casos. Pero
una vez establecidas deben jugar también importante papel en la
patologia de los megas.

VI.— ASPECTOS MICROSCOPICOS
DEL MEGACOLON CHAGASICO

Sindrome histologico
de sospecha del megacolon chagdasico

En la serie de 16 casos de megasigmas de adultos examinados
por nosotros. en uno de ellos hemos encontrado la presencia de
un nido de leishmanias en el citoplasma de las fibras musculares
lisas (figs. 17, 18 y 19). El caso sera referido detallada y com-
pletamente en el capitulo de casuistica.

Referiremos, no obstante, brevemente, los datos del caso,
dado su excepcional importancia.
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Se trata de un enfermo de 32 anos, procedente de la fron-
tera Artigas-Quarahi, zona endémica. Fue operado varias veces
por el mismo cirujano (Gomez Gotuzzo) del 61 al 63, y no tenia
megacolon. En 1966, comienza su historia de megacolon, con
fecalomas a repeticion, diagnoéstico clinico y radioldgico de mega-
colon y confirmacion operatoria. Gomez Gotuzzo le reseca el
megasigma, el cual es enviado para examen. El enfermo tiene
reaccion de Guerrero-Machado positiva.

Se realizo el estudio de cortes circulares totales del cabo
proximal, del distal e intermedio, tal como ha sido indicado en el
capitulo de metodica. En uno de los cortes distales, se observod
que en la capa muscular en su sector interno, habia una fibra
muscular parasitada por una colonia de microorganismos dispues-
tos en roseta. Analizados con grandes aumentos dichos micro-
organismos eran redondeados, como pequenas vesiculas o células,
de citoplasma eosindfilo homogéneo; mostraban una formacion
basofila en media luna situada en la periferia del citoplasma.
Observados con lentes de inmersion se comprobo, ademas de
lo referido, la presencia de una formacién puntiforme en el cen-
tro del citoplasma, basofila, con el aspecto de un blefaroplasto
seccionado transversalmente. Pude contar hasta dieciséis de
dichos microorganismos, cuya medida es aproximadamente de 1
a 2 micras (figs. 18 y 19).

Los caracteres microscopicos descriptos corresponden a un
nido de leishmanias, hecho corroborado por el Prof. Adj. Jose
Ossimani (Catedra de Parasitologia) y por el Prof. Pedro
Ferreira Berrutti (Catedra de Anatomia Paiclogica), ambos des-
tacados expertos en enfermedad de Chagas (16, 8).

Los cortes del megacolon en cuestion mostraron, ademas,
los caracteres histologicos ya descritos en el capitulo de micros-
copia general, pero sobre todo con presencia de porras hialinas
o seudosquistes hialinos, infiltrados linfoplasmocitarios y a eosi-
nofilos. Es decir, que presentaba el, por nosotros llamado, sin-
drome histolégico de sospecha de Chagas Este sindrome, que
analizaremos después, fue observado en cinco casos mas. Pero
en estos cinco casos todavia no hemos comprobado la presencia
del agente (leishmania).

¢En qué consiste el sindrome histoldgico de sospeche de
Chagas por nosotros estudiado?

1) El primer componente histoldgico consiste en una tume-
faccion de la fibra muscular lisa de la pared intestinal, que
adopta la forma de ‘“‘porra” en el corte longitudinal y de bola
hialina o seudoquiste en el corte transversal, en ambos aspectos
la tumefaccion muestra una coloracion eosinodfila intensa, que le
da caracter hialino a la lesion y hace pensar que se trata de
una zona de degeneracion hialina del musculo. La tincién con
técnicas de PAS, con hematoxilina férrica e impregnacion argén-
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tica, con Giemsa, con tricromico de Cajal-Gallego y Mallory-
Azan; observados los preparados con grandes aumentos de
lentes secas apocromaticas y con lentes de inmersiéon, han
demostrado que en dichas formaciones hialinas hay pequenas
cavidades aglomeradas aparentemente vacias, pero en algunas
de dichas microcavidades hay formaciones puntiformes, basofi-
las, fucsinodfilas y coloreables con Giemsa, que no son miofi-
brillas, y que como muy bien se ve con el Cajal-Gallego aparecen
como microorganismos alterados o muertos en el seno del cito-
plasma muscular hialinizado.

Hemos observado gran cantidad de dichas porras o seudoquis-
tes hialinos en la tunica muscular, pero con irregular distribu-
cion; en algunos campos abundan en tanto que en otros son
escasos. Existen en ambas capas musculares, pero predominan
en la externa. Las hemos visto también en los haces de la mus-
cularis mucosae. No raramente la fibra muscular portadora de
dichas porras conserva el nucleo en las cercanias. Frecuen-
temente se observa grandes células de granulaciones eosinofilas
rodeando a dichas porras.

.Qué interpretacion hemos dado a estas formaciones?

Al comienzo de nuestras observaciones creiamos que eran
focos de degeneracion hialina muy especiales del musculo liso
de la pared del megacolon. Luego pensamos que habia alli una
alteracion especial de las miofibrillas y que también podrian
corresponder a algun parasito.

La interpretacion actual de dichas lesiones es que se trata
muy probablemente de focos de parasitos muertos, quizas
leishmanias.

Esta interpretacion se basa en el hecho de que el caso en el
que primeramente observamos dicha lesion, estudiado exhausti-
vamente mostro luego un nido categorico de leishmanias. Esta
opinion ha sido considerada como probable también por Ferreira
Berrutti. Volveremos al final del capitulo sobre el asunto
(figs. 5 a 8,9y 10).

2) El segundo componente histologico es la constante pre-
sencia de regueros de eosindfilos, plasmocitos y linfocitos entre
las fibras musculares, orientados en la direccion de dichas fibras,
infiltrandolas y disociandolas.

Este proceso, junto con las alteraciones degenerativas y seu-
doquisticas del musculo descritas, conforman una verdadera
miositis (figs. 11 y 12). Asimismo dichos infiltrados se observan
alrededor de los ganglios nerviosos y haces, configurando una
verdadera plexitis (figs. 13 y 14). Es cierto que estos infil-
trados inflamatorios se observan en todos los procesos cronicos,
no especificos, y que su presencia so6lo autoriza a pensar que
son signos de inflamacion cronica estricta; en el caso del colon,
serian una colitis (megacolitis) en sentido estricto. Pero su
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presencia en los cortes de miocarditis chagasica, su presencia en
otras afecciones parasitarias cronicas (equinococosis, oxiurasis,
etcétera) y el hecho de que hayan sido comprobadas en el unico
caso con foco de leishmanias, todo lo cual nos ha hecho darle
valor, unido a la presencia de porras hialinas musculares, para
sospechar etiologia chagasica del megacolon que presenta tales
infiltrados.

Como ya se dijo al comienzo de este capitulo, en seis casos
de megacolon hemos observado como denominador histologico
comun las alteraciones musculares e inflamatorias perineurales
descritas.

En uno de ellos encontramos el agente de la enfermedad
de Chagas, por lo que hemos podido etiquetar el primer caso de
megacolon auténticamente chagasico.

En los cinco casos restantes, solo observamos los elementos
histologicos del denominador comin y todavia no hemos identi-
ficado el agente, que continuara siendo pesquisado. Creemos
licito pensar que se trata de un sindrome histolégico de sospecha
de Chagas, constituido por las porras hialinas o seudoquistes
hialinos, los infiltrados linfoplasmocitoeosinofilos perineurales,
perivasculares y perimusculares.

Creemos que su presencia en los cortes de pared de un
mega, obliga a plantear inmediatamente la etiologia chagasica
con mucho mas énfasis que hasta ahora. Y que debe seguirse
la busqueda del agente en los cortes, no obstante lo dificil que
es encontrarlo.

Si el portador de un megacolon es de zona endémica, tiene
reacciones biologicas positivas; y se observa el sindrome histolo-
gico de sospecha en los cortes; creemos que puede considerar-
sele como un Chagas con el maximo de probabilidades, ya que
la ultima prueba lo dara el hallazgo de la leishmania.

VII.— CASUISTICA

N9 1.— 8. B. (76 afios, brasilefio). Megasigmoide. Volvulado (1962).

Resumen microscépico: Se observa un proceso inflamatorio agudo y de
tipo obstructivo ecirculatorio, con trombosis vascular, que predomina en la mu-
cosa y submucosa, extendiéndose al meso. Sobre un colon con lesiones de tipo
inflamatorio erénico de todas las eapas. Se comprueban ecélulas ganglionares
en ¢l plexo mientérico no muy abundantes, eon aspecto hidrépico ¥ moderada
rezeeidon inflamatoria a ese nivel.

N® 2.—C. dn S. (84 aiios, uruguaya). Megasigmoide. Fccaloma impac-
fado (1963).

Resumen microscépico: Se ohserva un proceso inflamutorio c¢rénico de
todas las tinicas intestinales, linfoplasmocitarios v eosinéfilo. Miositis ¥ ple-
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xitis.  Muscular hipertrofinda. Plexo mientérico bien reconocible. El proceso
predomina en los cortes del eabo inferior. Ulceraeién de la mueosa a nivel de
la zona de impactacidn del feealoma.

N? 3—B. M. (389 ados. uruguaya). Megasigmoide (1963). Reoperada
en 1967: biopsias de reeto y de descendente.

Resumen microscépico: Los cortes de megasigma con parte alta de reeto
muestran proceso inflamatorio erénico difuso, sobre todo de las capas muscu-
lares, linfoplasmoecitarias y cosindfilo. Presencia de seudoquistes hialinos o
porras en la capa muscular, tanto en los cortes de eabo superior como inferior
v medios. Presencia de porras hialinas en los fragmentos bhidpsicos, sobre todo
cn cl reetal. Plexitis del plexo mientérico, con estado hidropico de las ¢élulas
ganglionares. Presencia de ganglios de Meissner abundantes. Vaseularitis crd-
nica con manguitos linfoplasmocitarios y eosinéfilos. Kl estudio de las forma-
ciones elaviformes o porras hialino-granulares con diversas téenicas (ver mi-
croscopia general) y del resto de los componentes histolégicos de este mega-
sigma, permite ubieailo dentro del sindrome histopatoldgico de sospecha de
Chagas.

N° 4.—A. F. (37 aiios, brasilefio). Megusigmoide
(1967). DBiopsias de recto y colon descendente cinco meses después. Operaceion

v parte alta de reeto
de Duhamel.

Macroscopia: Picza de megasigmoide (megarrectosigma) de unos 43 em,
de longitud, en forma de enecrno (tig. 1), Dilatada en totalidad. Diametro
superior: 4 em. Diametro medio: 7,5 em. Diametro inferior: 10 ¢m. Espesor
parietal total: 5 mm. en c¢abo inferior y 2 mm. en cabo superior. Espesor
muscular maximo: 1 mm. e¢n e¢abo superior ¥ 3 mm. en c¢abo inferior. Se ob-
serva gran dilatacidon viseeral, con tenias coli abiertas en abanico por la dis-
tensién. Las paredes intestinales muy adelgazadas, sobre todo en la parte
media, son en partes tramslieidas. La muecosa estid adelgazada, desliza bicn
sobre el plano muscular. Presenta ausencia de pliegues en su mayor exten-
sion, sobre todo en su parte alta; persisten algunos pliegues transversales
valvuliformes en la zona media; resto de la mucosa de aspecto atréfico, gra-
nular, Al corte transversal se observa la eapa muscular interna rigida, anaca-
rada, fibrohialina; Ia capa externa es grisiicen, de aspecto céreo, espesada en
la poreidon en que hay tenia coli. La serosa muestra aspeeto coungestivo, con
atrofia. de los apéndices cpiploicos que aparceen muy separados entre si; se
ven los vasos sanguineos radiados de aspecto congestivo; ¢l mesosigmoide esti
rugoso, granular, con algunas adenopatias blanqueeinas de hasta 10 X 5§ mm.

Examen microscépico: Sc tomaron cortes ecircunferenciales totales enro-
llados en espiral, de eabo superior, medio ¢ inferior. Sec observa intensas alte-
raciones degencrativas e inflamatorias de tipo erémnico, localizadas en todas las
tanieas intestinales, pero sobre todo en los estratos museulares v en los plexos
nerviosos.

Las lesiones inflamatorias consisten cen infiltrados linfoeitarios, plasmoci-
tarios v cosindfilos, que se disponen en regueros siguiendo la direccion de las
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fibras musenlares v alrededor de los vasos «angnineos; asimismo Jlos plexos
nerviosos, con sus correspondientes ganglios, muestran infiltrandos celulares a
su alrededor.

Las lesiones degenerativas consisten en hialinosis de las fibras muscu-
lares, estado fibroso de las mismas ¥ atrofin; ¢n los cortes del eaho inferior
se comprucha fibras musculares hipertréficas, ast como en algunos cortes de
Ia porcién media, pero cl resto muestva predominio de la atrofia muscular.

Sc observa ademis la presencia er ambas capas museulares de unas
formaciones o tumefacciones de las fibras, lisas, en forma de clavas o porras
en el corte longitudinal, de scudoquistes en los cortes transversales. Dichas
porras son eosindfilas intensas, y con las diversas téenicas de coloracion uti-
lizadas se demostré que estin constituidas por citoplasma de la fibra muscu-
lar, Jo que ha quedado en evidencia con c¢l método de Cajal-Gallego que las
colorea cn amarillo. Algunas presentan un aspecto finamente reticulado, o
criboso, apreeciindose en dichas wmicrocavidades la existencia de formaciones
puntiformes basoéfilas, fuesindofilas. .\l comienzo de la investigaeién se pensd
que fueran miofibrillas alteradas, lo que fue descartado. Asimismo se planted
la posibilidad de que fueran microorganismos, pero no pudo probarse.

Algunas de dichas porras estin rodeadas por eosinéfilos. Se utilizé la
coloracién con Giemsa, la impregnaciin argéntica y la hematoxilina férriea,
lo que permitié evidenciar mias su estructura scudoquistica, mostrando intensa
siderofilia, argentofilia » afinidad por el Gicmsa. Predominan en las eapas
externas (figs. 5 a 10).

El estudio exhaustivo de cortes espirales finalmente permitié observar
ei uno de ellos, tomados del cabo inferior, la presencia de un nido de leish-
manias en el interior de una fibra muscular lisa. A pequeiio aumento se
trata de una formacién cn roseta situnda en el citoplasma muscular cosinéfilo.
Observada la roseta con grandes aumentos (lente seea apocromitica) y con
lente de inmersién, se comprobé que se trataba de microorganismos redondea-
dos, con citoplasma claro vesiculoso y mnidcleo excéntrico en media luna, bien
coloreado con hematoxilina; miden aproximadamente 1 a 2 micras. Utilizando
un filtro verde pudo observarse mejor su forma y estructura. Asimismo Ia
observacién bajo inmersién permitié observar la preseneia de un hlefaroplasto
en algunos de los mieroorganismos. Hay 16 leishmanias en cl nido. Este nido
de leishmanias estd documentado en las figuras 17 a 19 de este correlato.

El preparado mieroseépico portador del nido pavasitario deserito fue
observado por el Prof. Adj. de Parasitologia, Dr. José Osimani, quien con-
firmé nuestro diagnéstico de leishmanias; descarté la posibilidad de toxoplas-
ma, pues éste parasita el reticuloendotelio .en tanto que el pariisito examinado
coloniza la fibra musecular.

Fue consultado también el Prof. Pedre Ierrcira Berrutti, experto en
ohservaciones de enfermedad de Chagas cn cortes histolégicos (8,20), quien
también confirmé eategéricamente que se trata de un nido de leishmanias.

En resumen: En cortes de megasigma de un enfermo procedente de zona
endémica para la enfermedad de Chagas, con reaccién de Gnerreiro-Machado
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positiva. se comprueha la presencia de un nido de leishmanias c¢u lafibra
wuscular de la pared intestinal. Se trata, pues, de un megacolon de etiologia
chagéasica probada.

Sc comprucba ademas. la prescucin de porrus hinlinas o sendoquistieas
en las fibras muscnlares: ercemos que éstas pueden corresponder a antiguos
focos parasitarios mo hahitados o muy alterados. ¥stas lesiones integran cl
sindrome histolégico de sospeeha de Chagas presentes cn otros ecasos, anali-
zado en el eapitulo correspondiente de este correlato. Soélo la presencia de
las leishmanias permite, sin cmbargo, etiquetar como auténtieainente chagii-
sico a un easo dado de megasigma, como ha ocurrido con esta observacién.

X9 53.— A. B. de B. (66 afios). Fecaloma y megasigmoide (1967). Reope-
rada (Duhamel). Biopsia de reecto.

Resumen microscépico: Se comprueba la presencia de proceso inflama-
torio erénico de todas las capas del intestino. Lesiones de plexitis, miositis
y de hialinosis arteriolar. Prescneia de ganglios del plexo mientérico en eabos
superiores, pero escasos cn cabo inferior o rectal; asimismo cstin atréficos
en la biopsia de recto. Atrofia e hialinosis de la capa muscular, con regueros
de eosindfilos y plasmocitos en la misma. Fibrosis intensa intermuscular.
Hipertrefia de la muscularis mucosae. con doble capa.

N 6.—D. 8. (69 aiios). Megasigma. Feealoma obstruetivo (1963).

Resumen microscépico: Muestra lesiones de plexitis y miositis erdnicas.
con infiltrados linfoplasmocitarios y eosindfilos. Fibrosis intensa. Presencin
de grandes células ganglionares en el plexo de Meissner y en el de \uerbach.
Hipertrofia de la muscularis mueosae. Presencia de porras hialinas en la capa
muscular. En suma, se observa el sindrome histolégico de sospecha de enfer-

medad de Chagas.

N° 7.— DL V. (83 afios). Megasigma. Fecalomas a repetieién (1966).
Resumen microscépico: Predomina el proceso de tipo inflamatorio cré-
nieco de moderada intensidad. TFibrosis. Hipertrofia de museular y» de musecu-

laris muecosae. Moderada lialinosis de la capa muscular. Ganglios nerviosos
bien visibles en ambos plexos, No se observa porras hialinas.

N? 8—F. M. de M. (66 aifios). Mcegasigma, Vélvulo sin eompromiso
vascular.

Resumen microscépico: Proceso inflamatorio erémico, de disereta intensi-
dad. Escasos ganglios nerviosos, eon plexitis. Capa muscular hipertréfica con
hialinosis y fibrosis en zonas de la misma. Estado hidrépico de las fibras
musenlares. Eosindfilos alrededor de los ganglios nerviosos.

N¢ 9—1T1. DB. (54 afios). Megasigma. Vélvulo sin compromiso vaseular
(1960).

Resumen microscopico: Proceso inflamatorio erdnico linfoplasmocitario ¥
eosinéfilo. Intenc<as lesiones musculares con presencia de porras o seudoquistes
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hialinos, muy abundautes, sobre todo cn el eabo distal. Sindrome histolégico
de sospecha de Chagas. (Iste enfermo es portador de un megaeséfago.)

N® 10— A, L. de L. (80 anos, brasilefia). Megasigmoide. YVolvulo sin
compromiso vascular (1964).

Resumen microscépico: Presenein de abundantes ganglios nerviosos con
degeneraeion hidrépico-vaeuolar y plexitis. Densos infiltrados linfoplasmoci-
tarios ¥ ecosindfilos en la museular. Miositis. Congestion y edema. No hay
porras hialinas. Capa muscular eon hipertrefin e hialinosis.

N? 11.— ¥, C. (52 aiios). Megasigmoide. Impactacién feecaloma. Necrosis
pirietal (1966).

Resumen microscépico: I'ragmento proximal con nccerosis de todas las
tinicas. Fragmento proximal muestrn preceso inflamatorio agudo. Presencia
de ganglios mnerviosos hipertroficos y» abundantes (Aucrbach v Meissner).
Museular hipertréfiea en su tdniea interna 3 atréfica cn la externa.

N? 12— C. P. de C. (69 aiios). Megasigmoide. Feealoma obstruetivo
(1963). Rcoperado 1964.

Resumen microscépico: Froeceso inflamatorio cronico lintoplasmoeitario.
con cosinofilos de todas las tinicas. Cabo rectal remaunente eon presencia de
grandes ganglios nerviosos (hiperirdficos).

N? 13— M. B. de Y. (54 aifios). Megasigmoide. Volvulo ¢on compromi-
»0 vascular. Necerosis. Rcoperado. Biopsins de recto remanente y colon des-
cendente.

Resumen microscépico: Lesiones de ncerosis parietal total en fragmentos
de megasigma. En los fragmentos bidpsicos posteriores hay abundantes guan-
glios nerviosos en ¢l eabo rectal. En los fragmentos biopsicos de volon des-
ceundente hay presencia de porras hialinas ¥y de miositis, eoufigurando el sin-
drome histolégico de sospecha de Chagas. (Esta enferma tiene las reaceiones
liiologieas para cl Chagas positivo.)

X? 14.—L, G. (75 aios). Megasigma inicial (1968).
Resumen microscépico: Se observa abundantes ganglios nerviosos, hiper-
troficos. Hipertrofia museular. Hialinosis arteriolar. TPlexitis.  Miositis,

N¢ 15— C. de 8. de M. (66 aifios). Megasigma (196%), Riopsias de
re¢to ¥ colon.

Resumen microscépico: I’resenta proceso inflamatorio e¢rdnico. con linto-
citos, eosinéfilos ¥ plasmocitos en la eapa muscular, en los plexos v alrededor
de los vasos. Sobre todo cen los cortes distales hay intensa miositis, eon
scudoquistes hialinos en la capa museular; también en los haces de la muscn-
laris mucosac. Sindrome histolégico de sospecha de Chagas.

N9 16.— A. R. (48 ailos). Megasigma. Feeanloma impactado. TUleera de
deetbito (1968).
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Resumen microscépico: Presenta proceso inflamatorio erdnico, con regue-
ros linfoeitoplasmocitarios y eosindfilos en las tinieas musculares, plexos y

mucosa, No hay porras hialinas. Muscular hipertréfiea.

VIII.— CONCLUSIONES ANATOMOPATOLOGICAS

Se han estudiado 16 piezas de reseccion de megasigmas,
correspondientes a enfermos procedentes de una zona endémica
para la enfermedad de Chagas, como es la frontera uruguayo-
brasilefia norte.

Se trata de megasigmas del adulto o adquiridos, oscilando
las edades entre 37 y 84 anos.

Macroscopicamente, estos megas se caracterizaron por la dila-
tacion gigantesca, en general, de la viscera (colon sigmoide), la
elongacion parietal, la hipertrofia de grado diverso y la ausencia
de pliegues de la mucosa.

Microscopicamente, muestran un proceso inflamatorio cro-
nico linfoplasmocitario localizado en todas las tunicas intestinales,
pero con preferencia en los plexos nerviosos y en las capas muscu-
lares. Asimismo, se acompanan de alteraciones degenerativas hia-
linas, atrofias, estado hidrépico y fibrosis,

Subrayamos que la hipertrofia muscular es de grado variable
y que puede seguirse de atrofia y fibrosis de los haces musculares.

Cremos que la hipertrofia de la muscularis mucosae obser-
vada es de caracter compensador ante la atrofia de las tunicas
musculares.

Sustentamos que las lesiones musculares son de gran entidad
y que tienen mucha importancia para comprender la patologia
del mega.

Hemos observado en seis casos una particular lesiéon en los
haces musculares, que denominamos porras hialinas o lesién hia-
lina seudoquistica, las cuales integran el por nosotros llamado
sindrome histopatolégico de sospecha de Chagas.

En uno de los casos que presentaban el sindrome de sospecha,
pudimos (después de examen exhaustivo) identificar un nido de
leishmanias en la fibra muscular.

De este modo, ha quedado probado microscopicamente, por
primera vez, la existencia del megacolon de etiologia chagdsica,
lo que hasta ahora era nada mas que aceptado, pero no
comprobado.

Creemos, con Koberle y sus seguidores, que la mayoria de
los megas procedentes de zona endémica son chagasicos.

Pero la presencia del sindrome histologico de sospecha en un
mega, permite al médico, con los datos serologicos y epidemiolo-
gicos, afirmar con mayor seguridad que antes, que se trata de
un mega chagasico, ya que la identificacion del parasito en los
cortes es extremadamente dificil.
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Fig. 1: Megasigma del caso N°® 4, en el que se encontraron leishmanias (ver

texto). Fig. 2: Megasigma del easo N® 10 (ver texto). Fig. 3: Megasigma

del case N 3 (ver texto). Fig. 4: Megasigma del eago N9 16, muestra alcera
de dectibito por fecalema.
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Figs. 5, 6, 7 y 8: Se observa las clavas o porras hialinas en las fibras muscu-

lares. Aspecto seudoquistico con microcavidades. Integran el sindrome histopa-

tolégico de sospecha de Chagas (ver texto). Figs. 9 y 10: Torras hialinas
tefiidas con hematoxilina férriea.
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Figs. 11 y 12: Proceso de miositis intenso, con infiltrados linfoeitarios, plas-
mocitarios y eosinéfilos. Fig. 13: Ganglio del plexo mientérico. Aspecto hidro-
pico de sus células nerviosas. Moderado proceso inflamatorio. TFig. 14: Infiltra-
dos linfoplasmocitarios en el ganglio nervioso, rodeando a células de nitecleo
vesiculoso y gran nucléolo (células ganglionares). Fig. 15: Ganglio de Meiss-
ner con denso proceso inflamatorio a su alrededor. Fig. 16: Arteriolas de
paredes hialinizadas y con infiltrados linfoplasmocitarios perivasculares.
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Fig. 17: Sc obscrva ¢l nido de Leish-
manias situado cn el seno de una fibra
museular de la pared del megacolon
correspondiente al caso N 4, Sefialado
por la fleeha. (Optica Leitz. Objetivo
seco, apocromitico 42:1, A:085. Ocular
periplan 10 x) Figs. 18 y 19: El nido
ohservado bajo inmersién, en distinto
enfoque. Sc eomprueba la presencia
de 16 leishmanias en cl plano. Aumen-
to de 1.000 didmetros. (Lente de in-
mersién 100:1, A:1,30. Ocular 10 X.)
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Fig. 20: Corte de pared de megacolon. Muestra la hipertrofia de la muscularis
mucosae, con doble capa. Fig. 21: Intenso proceso de vascularitis. Fig. 22:
Espacio entre ambas capas musculares ocupado por plexo mientérico con in-
tensa atrofia y aspecto hidrépico de un ganglio nervioso. Aspecto hidrépico
de las fibras musculares de la capa externa (dngulo superior izquierdo).
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Fig. 23: Ganglio necrvioso hipertréfico, con hiperplasia de las c¢élulas “satéli-

tes”; situado entre las dos capas musculares de aspecto fibroso. Fig. 24: Plexo

mientérico bipertréfico, eon liperplasia de eélulas satélites o gliales. Sc observa

una célula ganglionar de nuacleo vesiculoso y nucléolo grande caracteristico.

Aspecto limpio del plexo. Corresponde & un mufién rectal remanente (biopsia).

Fig. 25: Biopsia de muiion rectal. Aspecto de “eallo” ganglionar hipertréfico,
por regeneracion ¥ por ‘“reposo” visceral.
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