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RESUMO: Sio descritas as lesdes neuropiticas dos cdlons, com
especial énfase para as lesdes adquiridas, primdrias. Deve conside-
rar-se como lesdo neuropitica cdlica toda disperistalse ou aperistal-
se conseqilente a alteracbes anatomopatolégicas plexulares, oriun-
das de distarbios da funcio motora dos célons. Estas incoordena-
¢Bes motoras podem ser conseqiientes a agdo de firmacos, de
parasitas, congénitas ou idiopdticas. Aten¢io especial deve ser dada
a sindrome do colo catirtico, devida ao wuso inadequado e
prolongado de laxativos. Inimeras outras drogas de uso médico
didrio sfio também descritas como capazes de lesar as células
ganglionares dos plexos mioentéricos. A auséncia congénita de
plexos (enfermidade de Hirschsprung), que pode envolver desde
um pequeno segménto distal do oblon até todo ele, é discutida
com breve comentirio sobre a experiéncia pessoal. A doenca de
Chagas ¢ a Unica enfermidade parasi dria conhecida neste momen-
to como capaz de ocasionar destruicio dos plexos mioentéricos.
Os denominados megacolos andino, africano e europeu, cuja
etiologia ndo” é conhecida, sio abordados e descritas as lesdes
plexulares existentes.

UNITERMOS: patologia cblica neuronal; iatrogenia célica; doen-
¢a de Chagas; megacolo

Toda alteragdo na condu¢fo neuromuscular do estimu-
lo, oriunda de alteragGes adquiridas da parede cdlica,
tanto plexular quanto muscular, e que resulte em distur-
bios de sua fungdo motiora, propulsiva, caracteriza uma
lesdo neuropatoldgica célica.

Este distirbio da inerva¢do motora do célon tem como
conseqiiéncia uma disperistalse ou aperistalse e acaba
por ocasionar, na maioria das vezes, uma dilata¢@o colica.

Essas altera¢Ses adquiridas plexulares tém uma etiopa-
togenia variada e o estudo do processo mérbido que a
provocou constitui a base deste trabalho.
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Para o estudo destas lesdes neuropatoldgicas é interes-
sante recordar a anatomofisiologia do célon.

Medindo em média 150 cm?®, dividido anatomicamen-
te em célon ascendente, transverso, descendente e sigmdi-
de, considerado, no entanto, embriologicamente como
direito e esquerdo?, divisio esta muito mais légica, pois
acompanha sua fung¢fio, o célon é inervado a partir do
plexo celiaco (vago) e dos nervos parassimpdticos sacrais
(S2, S3, S4), inervagdo que segue sua origem embriold-
gica, visto que o suprimento vagal corresponde ao célon
direito (intestino médio) e a inervagdo sacral ao célon
esquerdo (intestino posterior).

O suprimento simpdtico de.iva dos ginglios mesenté-
ricos, superior e inferior, de T 10, no ceco, a L2, na
jung¢do pelvirretal. O reto, por sua vez, recebe fibras do
plexo hipogistrico. O plexo mioentérico localiza-se na
camada muscular longitudinal, principalmente logo abaixo
das ténias’®. O plexo submucoso, reflexo de sua denomi-
nagdo, situa-se logo abaixo da camada mucosa.

Cerca de 15 a 20% dos neurdnios sgo argirdfilos e
pleomérficos?®. As formas mono e bipolar sio as mais
comuns ¢ a forma varia da oval 4 piramidal®®,

O cdlon ¢ muito menos dindmico que o delgado. A
estimulagdo dos nervos lombares produz palidez e inibi¢do
da contragdo do cdlon descendente e a estimulagdo dos
nervos sacrais produz a contragdo de ambas as camadas
musculares célicas*’. O movimento usual do cSlon ascen-
dente e do transverso é de antiperistalse’’ 8. Estes
movimentos permanecem no sono e sdo inibidos pela
emo¢do.

O sistema simpdtico exerce um efeito inibitério cons-
tante no célon??.

A estimulagdo parassimpdtica (nervos pélvicos) produz
uma forte contragdo no coélon esquerdo que esvazia o
contetido do célon distal .

A distensdo cdlica produz uma rea¢do miogénica de
contragles e que se traduz por uma contragio vigorosa a
cada 15 ou 30 minutos e que corresponde aos movimen-
tos de massa do c6lon®3s 3%,
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O cdlon possui contragdes ritmicas fracas, consideradas
como de segmentagdo haustral, ndo propulsivas, e que
tanto se fazem no sentido aboral quanto no inverso! .

Os movimentos de segmentagdio e compressio das
haustra¢des ndo sdo associados com propulsio. Sdo movi-
mentos pequenos, ripidos e sempre estdo presentes’®.

Apés as refeigGes, trés a quatro vezes ao dia, hd um
répido movimento de massa, imperceptivel, que movimen-
ta o bolo fecal por considerdvel distancia®.

E evidente que os plexos mioentéricos e a sua
respectiva fun¢do motora podem ser envolvidos em pato-
logias inflamatérias ou neopldsicas célicas, bem como por
alteragBes patolégicas circunvizinhas.

H4 condigBes, entretanto, nas quais as alteragGes
plexulares se relacionam a distintas patologias, préprias e
caracterfsticas do célon.

Deste modo as lesSes neuropatoldgicas do c6lon podem
ser classificadas em primdrias e secunddrias.

Alteragdes plexulares cblicas secunddrias

1 — Alteracbes plexulares devidas a enfermidades do apa-
relho digestivo

A obstrugdo intestinal crdnica ocasiona uma dilatagio
pré-estendtica, com espessamento e encurtamento da
camada muscular, sendo observado que na dilata¢do aguda
existem retra¢Ses de fibras nervosas que permanecem por
anos, mesmo apés removida a obstrugfo intestinal.

Na enfermidade diverticular, forma hipertdnica, existe
uma contragdo muscular primdria do célon?®, porém sem
demonstracdo de lesGes plexulares.

A retocolite ulcerativa associa-se a aumento da motili-
dade cOlica, ocasionada por trés fatores: a) via reflexa a
partir das ulceragGes mucosas; b) por liberagdo de enzimas
provenientes da rea¢fio inflamatdria, e ¢) por efeito direto
do processo inflamatério nos plexos mioentéricos.

Orf** demonstrou alteragdes morfologicas plexulares
em pacientes com retocolite ulcerativa, a saber: vacuoliza-
¢do neuronal, fibras nervosas com algumas alteragGes
proliferativas neuronais e aumento das células de
Schwann.

Pacientes com ascite desenvolvem edema dos plexos
mioentéricos, talvez uma das razdes da constipa¢do obser-
vada nestes pacientes.

A colostomia e o prolapso retal originam um processo
inflamatério crénico que estimula o crescimento de
axOnios desmielinizados.

2 — Alteragbes plexulares devidas a enfermidades neurolo-
gicas

Criangas com mielomeningocele tém extensas anormali-
dades da medula lombo-sacra, incluindo neurdnios dos
nervos parassimpdticos pélvicos, porém ndo se tém de-
monstrado alteragGes plexulares célicas, inclusive manten-
do-se o funcionamento intestinal normalizado, ao contrd-
rio da fun¢do wurindria. J4 pacientes com lesdo ou
destruicdo da cauda eqiiina tém alteragdes da motilidade
cdlica, com evidente destruicdo plexular, provavelmente
por degeneraggo transindptica®®.
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No sarcoma retroperitoneal (lesdes muito extensas) s3o
registradas fibras nervosas do plexo mioentérico em
variados graus de fragmentagdo.

Alteragdes plexulares c6licas primérias

Pertencem a este grupo todas as alteragGes anatomopa-
tolégicas observadas no célon e decorrentes de lesdes
primdrias dos plexos mioentéricos.

E evidente que estas lesdes decorrem de agfo patogéni-
ca especifica sobre os plexos mioentéricos célicos.

Constituem estas entidades, na realidade, o grupo de
patologias reconhecidas como enfermidades neuropatoldgi-
cas do c6lon propriamente ditas.

Estas alteragBes plexulares, influindo na condugdo
neuromuscular do estimulo, originam altera¢Ses peculiares
anatomopatoldgicas e estabelecem sindromes cujo substra-
to fundamental sdo as deficiéncias de fungdo motora do
c6lon.

A disperistalse ou aperistalse decorrente destas lesSes
origina um quadro clinico peculiar.

Do ponto de vista etioldgico estas enfermidades podem
ser classificadas como: congénitas; farmacoldgicas; parasi-
tdrias e idiopdticas.

1 — Congénitas

Corresponde a Harald Hirschsprung®®, em 1888, a
primeira descri¢do de dilata¢do e hipertrofia do célon em
recém-nascidos. Entretanto, somente em 1920 é que se
descreveram a auséncia dos plexos mioentéricos e o
cardter de incidéncia familiar da enfermidade.

Anatomopatologicamente existe auséncia de plexos
mioentéricos em segmentos varidveis do cdlon, desde
segmentos muito curtos até o envolvimento de todo o
cblon, sempre caminhando no sentido ano-oral.

Macroscopicamente observa-se uma dilatagdo pronun-
ciada, com hipertrofia das paredes cdlicas, que se estende
em geral pelos segmentos mais préximos do célon. O
segmento distal € que corresponde 4 zona com auséncia
de plexos e encontra-se de calibre normal ou reduzido.

O segmento dilatado apresenta plexos de aspecto e
nimero normais.

A caracteristica fundamental da moléstia é a auséncia
de plexos mioentéricos nos segmentos contraidos e espds-
ticos; os plexos sdo substituidos por ninhos de fibras
desmielinizadas.

Na zona de transi¢io entre o segmento contrafdo e o
dilatado sfo encontradas anormalidades anatomicas da
zona plexular, com neurdnios escuros, arredondados e
com poucos processos formados.

Nesta zona de transi¢gdo encontram-se também troncos
nervosos desmielinizados.

O quadro clinico varia de acordo com a severidade da
doenga, em particular com a extensio do segmento
aganglionar. Nos casos mais severos existe um quadro de
obstrugdo intestinal neonatal; quando o segmento envolvi-
do é mais curto — reto ou retossigmdide — a eliminagdo
de mecodnio é retardada por inimeros dias e seguida por
uma obstipagdo e distensio gasosa do abddmen. Ao
exame o0 reto encontra-se sempre sem fezes, e estas,

115



Rev bras Colo-Proct
Julho — Setembro, 1987

quando eliminadas, tém caracteristica de material mole,
tipo pasta de dente. A infeccdo do segmento dilatado é
freqiiente, assim como a do trato respirat6rio.

O tratamento ¢ cirtrgico e corresponde 4 ressec¢do do
segmento contrafdo por meio de uma retossigmoidectomia
abdominoperineal, tipo Swenson-Cutait ou Duhamel*®.
Alguns casos, todavia, através do wuso constante de
enemas, conseguem alcangar a vida adulta.

Entre 1960 e 1987 foram observados 28 pacientes
portadores de enfermidade de Hirschsprung, apenas 2 em
adultos.

Em todos os casos a cirurgia realizada foi a de
Duhamel.

A morbidade associada com a cirurgia incluiu infec¢do
do espago pré-sacro, cistite, infeccdo da parede abdominal
e estenose da anastomose colorretal.

O seguimento tardio demonstrou uma continéncia
normal, sem alteracdes da esfera sexual, na fase adulta.

A Tabela I esclarece a distribuigdo quanto ao sexo e
idade dos pacientes.

Tabela 1 — Distribuicio dos pacientes com enfermidade de
Hirschsprung

3 ?
Recém-nato 1 1
Lactente 2 3
1 - 3 anos 6 7
5 - 10 anos 3 3
Acima 20 anos 1 1

Total 13 15

2 — Farmacologicas

Se bem que muitos dos medicamentos utilizados hoje
em dia sejam neurotdxicos, pouco ou nenhum efeito
central ocorre. pois eles ndo conseguem ultrapassar a
barreira venosa cerebral em concentracdo suficiente??.

No entanto, as células dos ginglios da raiz medular
posterior e dos ginglios autonomos sdo lesadas, principal-
mente quando a droga utilizada tem acdo na atividade
metabdlica celular especifica ou predominante aquela
célula.

GUs neurdnios mioentéricos, por exemplo, sio fortemen-
te colinérgicos e, assim, sdo afetados por agentes anticoli-
nérgicos. Por serem:células produtoras de RNA, elas sdo

também sensiveis a drogas que atuam no metabolismo do
dcido nucléico. Drogas que atinjam os neurotibulos lesam
de maneira idéntica os plexos mioentéricos®’. A depen-
déncia neuroral da piridoxina pode influir em sua fung¢do
no metabolismo do dcido nucléico.

De um modo geral, as lesGes iatrogénicas farmacoldgi-
cas, histologicamente detectdveis dos plexos mioentéricos,
podem ser enquadradas em trés tipos: a) agentes anticoli-
nérgicos cuja agdo fundamental é evidenciada pelo escure-
cimento e edema neuronal; b) substdncias que alteram o
metabolismo do dcido nucléico e que produzem dilata¢io
intestinal e constipa¢do, sendo que histologicamente existe
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edema dendritico e axonal (lesdes similares as observadas
com o uso de purgativos irritantes); c) substincias com
agdo sobre os neurotibulos em que hd destruigdo celular e
escurecimento das neurofibrilas.

A atropina, a clorpromazina, a mepacrina, a daunorru-
bicina, a hidrazida do dcido isonicotinico e os laxativos
tém agdo sobre os plexos mioentéricos.

A atropina tem ag¢do bloqueadora da acetilcolina nas
termina¢Ses nervosas, havendo uma demanda maior de
produgdo de acetilcolina com conseqiiente superprodugdo,
imediatamente destrufda pela colinesterase e que gera
edema e enegrecimento do pericdrion®.

A intoxica¢do por Atropina foi reconhecida em pacien-
tes com enfermidade de Parkinson, submetidos ao uso
prolongado da mesma. Estes pacientes ndo desenvolveram
constipacdo, mas o estudo post-mortem revelou os célons
muito dilatados e de paredes espessas’®. O uso de
atropina em animais de laboratério demonstrou evidentes
alteragdes dos plexos mioentéricos, caracterizadas por
enegrecimento e edema celular. A constipa¢do foi constan-
te em todos os animais. A observagdo clinica que se segue
4 administragdo de atropina ndo tem correspondéncia
anatomopatolégica se 0 uso se faz por curto perfodo e em
doses farmacoldgicas.

A Clorpromazina é bloqueador colinérgico e alfa-adre-
nérgico. Zimmermann®® conseguiu produzir megacolo
experimental em camundongos pelo uso de clorpromazina
por via intraperitoneal. Conseguiu demonstrar lesSes ple-
xulares de dois tipos: neurdnios argirofilicos alargados e
aumento das fibras nervosas coradas no interior dos
ginglios. Observou muitas vezes os ginglios substiturdos
por uma massa emaranhada de axonios. Entretanto, ndc
foram anotadas anormalidades funcionais. Hipdteses tém
sido levantadas de que as fibras afetadas sdo as simpdticas,
razdo pela qual ndo hd altera¢do da motilidade célica.

Os Alcaldides da vinca (vinblastina e vincristina) pro-
duzem uma extensa neuropatia, envolvendo neurdnios
auténomos e neurdnios dos ginglios radiculares, por agdo
direta sobre os neurotiibulos. Administrada por via intra-
peritoneal em camundongos, provocou dilatagdo do célon
proximal e ileo distal, com impacta¢io fecal no célon
distal®®. As lesdes plexulares foram intensas, com desinte-
gragdo plexular, argirofilia acentuada e edema ncuronal.
Exames post-mortem em pacientes tratados com vincristina
demonstraram considerdvel dilatacdo intestinal em 25% dos
pacientes examinados.

Keeler'® produziu enteromegalia injetando mepacrina
em ratos. por via intraperitoneal. A dilatagdo foi predomi-
nante no colon proximal e ileo. Histologicamente. as
camadas musculares mostraram hiperplasia e hipertrofia:
0s animais desenvolveram esteatorréia.

Trabalhos desenvolvidos em animais de experimentacac
demonstraram que a mepacrina tem afinidade pelos
neurénios dos plexos mioentéricos’®. A acdo inicial ¢
laxativa, porém, com a repeti¢do, aparece paralisia intes-
tinal e hd lesdes histolégicas dos plexos mioentéricos®®.

A Daunorrubicina, utilizada para combater a leucemia
aguda mieloblastica, por sua a¢do no metabolismo do 4cido
nucléico, apresenta alta toxicidade, causando aplasia me-
dular e anormalidades cardiacas, com poucas alteracdes
dos neurdnios mioentéricos®®.
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A Hidrazida do 4cido isonicotinico é conhecida por sua
acdo neurotdxica tanto no homem quanto em animais. A
droga empregada por via intraperitoneal em camundongos
provoca lesSes dos plexos mioentéricos®$ .

As alterag¢des anatomopatoldgicas célicas consecutivas
ao uso continuado e excessivo de laxativos origina um
quadro clinico caracterfstico conhecido por “sindrome do
cOlon catdrtico”. O conceito de que o colon é uma
bacia de iniqiidades, que necessita de limpeza periodica,
ndo ¢é exclusivo do dito popular, pois certamente faz parte
da doutrina de virios médicos. J4 nfo se comenta aqui o
uso familiar de laxativos, o fato de pais administrarem
diariamente ou semanalmente laxantes a criangas sadias,
ou o nimero incalculdvel de pessoas que tomam prepara-
dos laxativos antes de dormir, mas sim o uso de laxantes
por médicos ou paramédicos.

Travel’* calculou que em hospitais com capacidade de
1.200 leitos s3o administradas, em média, mais de
400.000 doses anuais de laxativos, principalmente do tipo
cdscara sagrada, sena, ou ambos. Estas doses correspon-
dem ao uso de 1/5 de tonelada administrado anualmente.

Acrescentese a isso o fato de haver procura cada vez
maior de férmulas para emagrecer, em que se inclui.
laxativo, 2s vezes mais de um.

Inclusive ressecgbes colicas foram objeto de indicagSes
para tratamento de constipagdo intestinal®®.

A dependéncia fisiol6gica e psiquica de laxativos gera o
aparecimento de duas sindromes distintas: a) constipagdo
intratdvel, rebelde, dependente de doses crescentes e
ineficientes de variados laxativos, e b) diarréia intermiten-
te, associada a deplegdo de potdssio, fraqueza muscular e
alteracBes eletrocardiogrificas.

Para este grupo de enfermos os laxativos constituem
um vicio, mantido por familiares ou médicos.

Vale citar um caso tipico desta sindrome: paciente
G.C., sexo feminino, 48 anos, cuja queixa principal era
constipagdo rebelde, desde a infancia. A histéria clinica
revelava o uso indiscriminado de inumeros laxativos, hd
dezenas de anos, sempre em doses crescentes. Por ocasido
da primeira consulta fazia uso de 8 a 10 comprimidos de
Dulcolax diariamente. Na estéria pregressa constava que
havia sido submetida a uma gastrectomia por ulcera
duodenal (reconstrugdo 4 BII). Ao exame fisico a paciente
apresentava-se emagrecida, com edemas articulares nas
extremidades inferiores, fraqueza muscular e inapeténcia.
A endoscopia alta revelou estdmago operado 4 BII, com
discreto refluxo biliar. Retoscopia e colonoscopia demons-
traram mucosa cOlica edemaciada e de cor enegrecida,
preta, em toda a extensdo do cdlon — Melanose coli. A
radiografia contrastada dos cdlons registrou um célon
sigméide longo e dilatado e um colon transverso em
péndulo na pelve.

O estudo da pressdo retal revelou uma complacéncia de
700 ml sem reflexo defecatério. Orientada para tratamen-
to clinico-dietético e para utilizar pequenos enemas a cada
trés dias com dexametasona (40 mg), os resultados foram
negativos. Virios outros tratamentos foram tentados,
inclusive com internagio hospitalar para enemas a cada
24/48 horas, sem resultado. Em momento algum, seja 1
por que forma, a paciente deixou de tomar laxantes.
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Mesmo quando internada ela os tomava, por meio de
suborno afetivo familiar.

Finalmente conduzida & colectomia total com fleo-reto
anastomose, permaneceu com constipagdo por vdrios
meses, sO vindo a manter um hdbito intestinal normal ao
fim de seis meses. Dois anos apds a colectomia apresentou
hipoplasia medular por ingestio continuada de aspirina,
que tomava para remediar uma cefaléia “rebelde” iniciada
logo apés a cirurgia.

As razBes para o aparecimento destas sindromes nio
30, todavia, claras, pois além de os pacientes variarem
com freqiéncia o tipo de laxativo tomado, utilizam por
vezes férmulas que empregam duas ou mais substancias, e
cujos efeitos, na realidade, devem ser diferentes dos
observados com a utilizagdo de apenas um laxativo.

Estudos experimentais em ratos, no entanto, sugerem
que a sena produz constipagdo “intratdvel”??.

As alteragGes anatomopatoldgicas observadas no célon
submetido ao uso permanente, periédico, de purgativos
foram as seguintes:

1 —as paredes colicas sdo finas, a musculatura é ténue
e o colon se apresenta dilatado e com perda do padrio
haustral. O c6lon transverso ¢ alongado e cardo na pelve;
o cdlon sigmdide se apresenta dilatado;

2 —a mucosa aparece de cor enegrecida — Melanose
coli. Esta colora¢do aparece por todo o cblon, continua-
mente ou em ilhotas isoladas. Esta pigmentac¢do ndo ¢ a
melanina, mas uma lipofucsina ainda ndo identificada
quimicamente, talvez resultante de decomposi¢do tecidual,

3 — hd lesdo extensa do plexo miocentérico, muito mais
evidente no colon direito que no esquerdo. Hd perda de
neurdnios argiréfilos e aumento das células de Schwann.
Os demais neurdnios estdo enegrecidos e encolhidos
(Figs. 1, 2 e 3).

Nos casos de uso prolongado de laxativos, acima de
trinta anos, estas lesGes parecem ser irreversiveis, mesmo
com a parada do uso dos mesmos.

Estas lesdes sdo observadas principalmente com o uso
de catdrticos do grupo das antraquinonas e incluem a
céscara sagrada, a sena e o ruibarbo, cujo principio ativo

Fig. 1 — Melanose cdlica.
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Fig. 2 — Melanose cdlica.

sdo as emodinas. Existe um perfodo latente de 10 horas
entre a tomada e o efeito, atribuido ao fato de a droga
passar pelo delgado sem ser absorvida e ter seu efeito no
colon.

Entretanto, foi demonstrado que as emodinas sdo
absorvidas no delgado e reexcretadas no colon®'. Sabe-
se, também, que as substdncias puras (antraceno e
antraquinona) s3o letais quando usadas por via parenteral,
ainda que em doses muito pequenas. Por via oral, mesmo
doses equivalentes a 22 mg/kg ndo sdo letais; quando a
antraquinona ¢ administrada junto com o di-octil-sulfo-
succinato de sédio ela passa a ser absorvida pelo delgado ¢
doses como 9 mg/kg sdo suficientes para matar ratos’® . E
bom recordar que o di-octil-sulfosuccinato de sodio ¢ um
laxativo suave, que tem ag¢do importante no aumentv da
absor¢do de outras drogas. Estudos experimentais com uso
das antraquinonas por via intraperitoneal em camundon-
gos produziram destrui¢do dos plexos mioentéricos?®. No
homern, os preparados habituais de laxativos vegetais
(cdscara sagrada, sena e ruibarbo) ndo sdo toxicos, devido
ao fato de a absor¢fo ser minima e de que todo o
medicamento absorvido concentra-se no célon. Porém, seu
uso indiscriminado e constante acarreta lesdio cOlica
plexular??.

Fig. 3 — Melanose célica.
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Concluindo, pode-se dizer que o uso permanente de
laxativos origina lesGes irreversiveis plexulares célicas, cujo
Gnico tratamento passa a ser a colectomia total.

3 — Parasitdrias

Coube a Carlos Chagas, em 1909!°, com excepcional
sentido clinico, a descricdo da moléstia que leva o seu
nome e que acarreta lesGes plexulares irreversiveis de todo
o trato digestivo.

A doenga de Chagas é causada pelo Trypanosoma cruzi
e estd praticamente confinada 4 América do Sul. Os
vetores mais freqlentes sdo: Triatoma infestans ¢ Pans-
trongylus megistrus.

A relagio entre megacolo e doenga de Chagas jd havia
sido formulada por Chagas, em 1916'!, se bem que foi
somente em 1955 que Koberle'® demonstrou ser a
miosite focal especifica o ponto de origem do processo
destrutivo plexular. Em seguida, Koberle reproduziu, em
animais de laboratdrio infectados pelo Trypanosoma cruzi,
as lesGes degenerativas das células nervosas similares as
encontradas no megacolo humano?°.

Okumura ¢ cols.*® obtiveram dilatagdo do colo em
20% dos camundongos inoculados por via intraperitoneal
com T. cruzi

Andrade ¢ Andrade® observaram alteragdes degenerati-
vas das células ganglionares nervosas do plexo de Auer-
bach do c6lon de camundongos infectados com 7. cruzi e
sacrificados na fase aguda da doenga.

O quadro anatomopatolégico macroscépico é domina-
do pela considerdvel dilatagdo e hipertrofia do célon, em
geral colons sigmoéide e reto.

O espessamento da parede intestinal deve-se & hipertro-
fia muscular, com desaparecimento das haustragGes e
alargamento pronunciado das ténias. O aumento de
didmetro do célon atinge propor¢des considerdveis.

Nfo raro encontra-se volumoso fecaloma obliterando a
ampola retal e estendendo-se ao célon sigmdide.

Microscopicamente, hd destruicdo dos plexos mioenté-
ricos; as células ganglionares encontram-se vacuolizadas. E
observado o aparecimento de tecido coldgeno fibrilar (dis-
posto em turbilhoes) envolvendo vasos sangiiineos e restos
de plexos mioentéricos.

Koberle*® demonstrou que as lesdes sdo uniformes em
todos os segmentos do colon; estudos eletromanométricos
comprovaram que a causa da dilatagﬁo do reto e sigmdide
é a discinesia motora sigmoidorretal’ °.

Se bem que o megacolo adquirido corresponda a um
sintoma da doenca de Chagas, o tratamento clinico,
mesmo nas fases iniciais, é inefetivo.

O uso de Ilaxativos pode acelerar a incoordenagdo
motora.

A cirurgia parece ser a unica escolha. Atualmente tem
sido utilizada a retossigmoidectomia abdominoperineal,
tanto pela técnica descrita por Cutait quanto pela de
Duhamel, com resultados considerados curativos.

Desde 1961%¢ vem sendo empregada a operagdo de
Duhamel no tratamento do megacolo adquirido e os
resultados obtidos tém sido considerados bons.

Foram observados 675 pacientes com megacolo adqui-
rido e os resultados obtidos podem ser vistos na Tabela 2.
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Tabela 2 — Andlise dos resultados obtidos no tratamento do
megacolo adquirido com a operagio de Duhamel, em 675
pacientes

Complcas Nk
Estenose colorretal 24 3,5
Ectrépio de mucosa 33 4.8
Infecgdo pré-sacra 17 2,5
Fecaloma* 6 0,8
Obito 15 2,2

* Fecaloma de ampola retal residual

4 — Idiopdticas

Podem ser consideradas aqui as lesGes adquiridas dos
plexos mioentéricos e que nfo sdo devidas ao uso de
medicamentos ou 4 a¢do parasitdria.

As lesGes plexulares de causa ignorada continuam um
problema clinico insolivel.

Trés sindromes, ou grupos de lesGes, podem ser
observadas, distintas em .sua origem e similares em seu
quadro clinico: megacolo andino, megacolo africano (Ugan-
da) e megacolo europeu®®.

Megacolo Andino: Virios autores’' tém observado
uma incidéncia elevada de dilatagdo célica nos Andes,
atribuindo estas alteragdes de formato e dimensdo dos
colons 4 rarefacdo propria da altitude e as lesGes a uma
baixa oxigenag¢do tissular e ao uso disseminado de folhas
de “coca”. Falta, no entanto, um estudo detalhado
anatomopatolégico para caracterizar estas lesOes. Inexiste,
também, a descri¢cdo de alteragses plexulares.

Megacolo Africano: Bohm® descreveu, na tribo Bagan-
da, em Uganda, a existéncia de dilatagdio cdlica na
auséncia de lesSes obstrutivas. Microscopicamente foram
observadas células ganglionares edemaciadas com cromatd-
lise e/ou vacuolizago de seu citoplasma. A quantidade de
fibras nervosas desmielinizadas estava reduzida; as células
de Schwann apresentavam nicleos alargados e arredonda-
dos. Os plexos mioentéricos estavam infiltrados de eosiné-
filos. As camadas musculares eram hipertrofiadas, particu-
larmente a camada circular} havia fibras musculares vacuo-
lizadas com nucleos grandes e pdlidos. Esta patologia s6
foi encontrada em individuos do sexo masculino.

A etiologia permanece indefinida, se bem que tenha
sido sugerida a possibilidade de haver uma degeneragdo no
suprimento nervoso sacral parassimpdtico.

Megacolo Europeu: Alguns poucos casos descritos®® de
dilatagdo cdlica com diminui¢do de células argirofilas e
edema das células ganglionares com nicleos grandes e
pdlidos, de etiologia desconhecida, tém merecido a aten-
¢do de alguns autores. As altera¢Ses anatomopatologicas
descritas incluem, além das anteriormente citadas: aumen-
to do nimero e do tamanho das células de Schwann,
troncos nervosos reduzidos e sem neurdnios, com redugdo
das células argir6fobas. O célon apresentava-se dilatado e
de paredes espessas, particularmente a camada circular. Os
vinte casos descritos foram tratados cirurgicamente, sendo
que o quadro clinico fundamental era de constipagao,
com impactagdo fecal.
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REIS NETO JA, REIS JUNIOR JA - Colonic neuropathology.

SUMMARY: The neuropathic colonic lesions are described empha-
sizing the primary acquired ones. It must be considered as
neuropathic disease every disperistalsis or aperistalsis resulting
from anatomopathologic plexular alterations, originating from
disturbances of oolonic motor function. These lack of motor
coordinations can be drug induced, a consequence of parasites,
congenital or idiopathic. Special attention must be given to the
cathartic colon syndrom, a consequence of the inadequate and
continuous use of laxatives. Many other drugs of medical daily use
are also described as a possible inducement of plexular lesions. Con-
genital plexular abscence (Hirschsprung disease) involving the whole
colon or distal segments is subject of discussion. Chagas Disease is the
only parasitic disease know, at this moment able to produce plexular
damage. References to Andine, East African and European cases
of plexular damage of unknown etiology are made.

KEY WORDS: neuronal colonic pathology; colonic iatrogeny; Cha-
gas’ disease; megacolon
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