
.~;4 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA ;-;oÉ·. M~XJCO 
Facultad de Medicina 

División de Estadios de Postgrado 
Hospital Geaeral "Ignacio Zaragoza" ISSSTE. 

NEUMATOSIS INTESTINAL 

-~ ,r 

Su Distribución, Frecuencia y Manejo en 
el Area Pediátrica de un Hospital General. 

T E s 1 s 
Para obtener el título de: 

Especialista en Pediatría Médica 

Autor: Dra. Ma. Teresa Feinández García 
t ••• 

'"'~-i:.IMlwni'nador: Di. Jorge Robles Alarcóa 

Febrero 1984 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



XNDXCE: 

l.• INTRODUCCION. 

•DefinicUSn. 

-claeifJ.c:aciCSn. 

-rác:torea predieponentee. 

-Etiopatoqenia. 

•Pbiopatologla. 

-Anatomla patolCSqic:a. 

-cuadro cllnic:o. 

-Hallaagoe radiolCSqicoe. 

-Hallasgoe de laboratorio. 

•Trat-1ento. 

•Criterio quirelrqico. 

-Prevenc:i«Sn. 

-Proneatico. 

2.- 08.JftlVO. 

3. - KA'l'IRUL Y ME'l'ODO. 

4, • RESULTADOS. 

S.- DISCl:JSION. 

6,• BlBLlOGRAPIA. 



NEUMA'l'OSIS INTESTINAL 

La neumato•i• inte•tinal es un padecimiento de etio

logf a y patogane•i•, en mucho• de lo• casos, de•conocida. Se -

han •u•citado mdltiple• controver•ias en relacidn a la fi•iop~ 

tologfa, diagnd•tico y tratamiento de lo• niño• con ne1.U11atosis 

inte•tinal y entrocoliti• necrotizante, entidad•• amba• rela

cionada• entre •f, confundiando•e en oca•ione• el diagnd•tico 

ya que •e utilizal:lan como •indnimo•. Bl diagnd•tico de neuma~ 

•i• inte•tinal •e confitiaa con lo• hallazgo• radioldgico• cara2 

terf•ticos y, -jor aehi, con el e•tlldio anatamopatoldgico. Bxi.! 

te evidencia de ca•os con hallaago• clfnicos de entarocoliti• ~ 
'• necrotisante •in la pre•encia da neumatoais inte•tinel y, vice-

veraa, ne1111&tosi• intestinal sin enterocoliti• necrotizante.(18, 

19, 22, 15) 

Se refiere que el primer e aao de neumiatoeis inteeti 

nal deecrito en un huaano fue por Du vernoi, en 17301 poaterior

-nte Mayar en 1825, la reporta caao hallazgo en un cerdo. La -

priaera descripcil5n en nuestro lledio fue hecha por Tou•saint en-

1903. llAH describe en 190t el pr1-r ca•o reportado en un niño. 

Jtoss resUlle la literatura mundial ha•t• 1952. De ahf en adelan -
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te, ae han reportado caaoa en todo el mllZldo. (271 

La enterocoliti• neonatal fue descrita claramente por 

Generaich en 1891. Aunque en loa siguientes 50 años hubo publi

caciones de paciente• aialadoa, fue hasta que loa niños 1114• pr.!. 

maturoa empezaron a aobrevivir cuando •e admitic5 que la entero

coliti• necrotiaante era un alndrome cllnico iaportante y que -

podla coexistir con ne11111atoaia inteatina1. Bn 196,, Berdon y C!?, 

laboradorea describieron las caracterl•ticaa cl&aicaa de ·1a en

terocoli tia necrotiaante, decidiendo uti1iaarae este ta:r:iaino ~ 

ra una entidad bien definida, diferente a la neumatoaia int••t! 

nal. (25> 

La neumatoaia intestinal puede ••r descrita como pre -

aencia de gas en la pared del tracto gastrointestinal. Ba aucbo 

.aa frecuente en el lleon o en el colon y recto, pero ocaaional

-nte ae encuentra en el eat&aago. Bl 9aa puede estar locali1ado 

n espacios qulaticoa o puede estar diatribu!do en fo~ difuma -

en la mumucoaa o· auhmeroaa~ '(9> 

CLASIPICACIOH 

La ne11111atoaia intestinal puede clasificara• en do• g;u 
poas una forma primaria en la cual loa quistes de 9•• aparecen a 
travaa del intestino y no se.asocian con enfermedad intestinal -
auhyacente1 y una forma secundaria, asociada con enfermedad in -



testinal preexistente: septicemia, gastroenteritis, etc. (241 

Basta hace poco, no se hablan reportado casos de ne~ 

matoais intestinal ni enterocolitis nacrotizante deapuas de loa 

dos ai\os de edad •. Actualmente, hay un gran nGmero de reportea

de neumatoai• intestinal en nii\oa mas grande• y en adultos. (251 

se han postulad~ dos tipos de neumatoais: la.del nifto 

y la del adulto, siendo fiaiopatol6gica y cltnicamente diferen

tes entre at, ya que en loa adultos la neumato•i• intestinal ea 

casi aiembre benigna y aaintom&tica y en el nii\o, aintom&tica y 

grave. (241 

PACTORBS PRBDISPOHENTES 

No •• conoce la etiolo9ta precisa de la neuaatoai• i~ 
teatinal. B• probable que el trastorno dependa de mdltiplea ca~ 

aaa que contribuyen en un huaaped susceptible. B• una.complica

ci6n multifactorial que afecta al niño graveaente enfermo, ain

mabargo, ae ha postulado que varios factor•• pueden condicio -

nar au apariclCSn, COlllO aon la diarrea severa, la deanutrici6n,

la hipoxia y .la prematurez. Bn algunas ocasiones, ciertas medi

da• mfdicaa y una alimantaciCSn oral agresiva condicionan el in! 

cio de esta entidad. (2,3,15,18,19,22,25,27,28,29) 
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ETIOPATOGENIA 

Se ha conclutdo que la etiología en la gran mayorta 

de loa casos adultos es de naturaleza mec4nica y que las bac

terias juegan un pobre papel, al contrario de lo que ocurre -

.en· la neumatoaia intestinal infantil. (1) 

Namdaran y Dutz, en ?r4n, produjeron in8uflaci6n • 

de loa pulmonares con altas tensiones de oxtgeno, apoyando la 

teorta de que hay una etiologta de tipo mec4nico. Otras teortaa 

de la etiolog!a de la neumatoai• intestinal en adulto• inclu -

yen twmarea, enfermedad pulmonar crdnica, deficiencia• nutri -

cionales, organiamoa formadores de gas, ruptura alveolar y di~ 

turbios acido ba•e. (24) 

como aencionamoa en p&rrafoa anteriores, la neU111atoais 

intestinal en niño• ea una complicaci6n multifactorial en el n! 

fto grav ... nte enfenior ae han reconocido algunos f actorea etio

l69icoa 1 loa cuales señalaremos a continuacidn. 

La neumatoaia intestinal ha sido vista con obatruc • 

cidn intestinal cong4nita o adquirida. Se ha relacionado aecun

dari ... nte a isquemia de la pared por la diatenaidn abdominal -

en el recifn nacido, report4ndoae casos de neU111atoaia inteati -
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nal en pacientes con atresia intestinal, ano imperforado, este

nosis dudodenal, !leo meconial y meqacolon aqanqli6nico. Rodr!

quez D!az y colaboradores, encontraron dos ca1os de bridas con

qGnitas. Entre las causas obstructivas adquirida• se encuentran 

la invaqinaci6n intestinal y la malrotacidn con v6lvulo. 

Amoury y colaboradores, reportan' 9 casos de niiios que 

desarrollaron enterocolitis necrotizante y neumato•i• intesti 

nal en el postoperatorio, eepecialmente en niños pequeños1 el 

intervalo entre la operaciCSn y el diaqn6stico de enterocolitis 

necrotisante vari6 de 3 d!a1 a t meses. ~as la1iones quirGr9i -

cas incluyaron atresia eso~4qica, tetralog!a de rallot, atresia 

rectal con f!stula uretro-rectal, atreeia.inte1tinal •Gltiple y 

qastrosquisis. (2,26,27,36) 

Reportes recientes han propuesto qua la i-unidad in

testinal di1111inu!da puede condicionar ne1.111atosis intestina1.ca

nnon y colaboradores, en un eatw:!io reciente, encontraron en 2• 

niños con diarrea y neumatosia intestinal, inaunodeficiencia 

primaria severa, condicionando infeccidn intestinal 1evera. Am

bos niños ten!an ulceracio!l•S rectales a la proctosigmoidosco -

p!a, colitis por biopsia rectal y anoraalidade1 de moderada• a 

severas en la biopsia de intestino del9ado1 la1 cGlula1 plalllll! 
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·ticaa estuvieron·auaentes. Thommas y colaboradores, encontra

ron neU111atoais intestinal en niños m4s grandes en los cuales

e1taba afectado au sistema inmunol6qico, señalando como posi

ble .. c&niSlllO el que la barrera protectora de la mucosa inte.!!. 

tinal pua4e estar dañada, condicionando la proliferaci6n de -

bacteria• pat6qenas. 

Kleinman y 8rill encontraron en 4 niños inmunoldqi

CBll!ente deprimidos, neumatosis inteatinal. Dos de ellos con -

leuceaia linfobl&atica aguda, quienee recibieron terapia inm~ 

noaupreaiva, uno con ag8111111aglobulinemia y uno con enfermedad-

9ranul0111atoaa crdnica. (2,3,S,14,23,27,31,32) 

Algunas complicaciones gaatrointestinalea h&btan ai

do obaervadaa deapu•• de transplantes renales, incluyendo dlc~ 

ras, h-rragias, perforacidn, eaofagitia, pancreatitia e in -

farto. Muchaa de •ataa ae auponen relacionadas con el uso de -

dr09a1 illÍllunollupreaivaa, eapecialmente adrecorticoestaroidtia. · 

Wall y colaboradores, reportaron otra complicaci6n pottincial -

mente aeria1 "nelllllato•ia inteatinal, hahi•ndoaa reportado rara

mente en adultos y no en niñoa, como en eate caao. (35) 

Bn otro reporte, ae presenta un caao de neUlllatoaia 

inteatinal poaterior a la miniatraci6n de quimioterapia para -

la enfermedad de Hodkin9, aiendo, aparentemente, la ulceraci6n 



de la mucosa intestinal el factor principal condicionante de 

esta entidad.· (31) 

Parece ser que loa microorganismos, particula:cmente 

a flora grua negativa normal de lo• niftoa, pueden jugar un P.! 

pel secundario por invaai6n de la pared inteatinal,producien

do infecci6n que puede conducir a la acuillulaci~n de gas. 

Las bacteriam cultivadas de loa nifto• a~ectado• in

cluyen B. coli en primer lugar, Klebdella, P•eudomona, &ata

filococo, Enterococo y, Gltimuaente, Cloatridia. Se ha ••P9C!! 

lado que un virus, una bacteria anaerobia o una toxina (quia& 

transportado por una bacteria como un plaamidio) pueden jugar 

un papel crucial en la patog8neaia. La enterotoxina de Clo•tr! 

dia se menciona en varios reportea. (3,,,6,11,16,22,25,24) 

Se ha notado una aaociaci6n significativa de enter2 

colitis y neumatoaia intestinal con cateterizaci6n arterial y 

venosa. Bl uso de cateteres umbilicales para monitoreo, mini~ 

traci6n de l!quidoa o exaanguinotranafuai6n puede condicionar 

va•oeapaamo o alteraciones hemodinlmicaa locales que dan lu -

gar a trombosis de vasos mayor•• y ne11111atoaia por ocluai6n de 

arterias meant8ricaa. Touloultian y colaboradores, han report~ 

do series de casos a•oeiados con exaani¡uinotran•fuai6n.en au

•encia de mucha• de las complicaciones perinatale• prediapo -
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nantes usuales. Asi, ellos ·•ugieren interrupci6n del flujo ve

no•o portal durante la exsanguinotransfusidn dando como resul

tado compromiso vascular del intestino, aunque 4sta puede ser 

una ocurrencia relativamente infrecuente. (2,22,25,27,29,34) 

Recientemente, ae ha demo1trado que las altas concen 

traciona• tisulares de di:.. (.2 etilhexil) phtalato en niños con -

antarocolitia necrotisante y neumatoaia inte•tinaly en lo• cu~ 

l•• •• colocaron cateteres umbilicales, puede aer. •ignificati

vo, debido a qua esta agenta puede ser una potencial toxina -

vascular o gaatroint••tinal. (291 

La intolerancia a las protetnaa de la leche y a la• -

protatnas de •oya pueden producir colitis severa, daño de la -

muco•• y diarraa an loa niftoa. Sann y Senaneuch reportaron 4 

caso• de anterocolitia necrotiaante con la pr•••ncia de coliti• 

hamorr&9ica, eateno•i• coldnica y peritonitis adhesiva, aat cg 

mo neumato•i• coldnica en dos ca•oa1 se dia9n6stico intoleran

cia a las protetnas de la leche en todos loa caso•, siendo la

avolucidn satisfactoria en todos loa casos con la excluai6n de 

la• protetnaa de la leche. Por otro lado, •• ha relacionado la 

neumatosis intestinal an niños que han sido alilllentadoa en fo~ 

ma temprana con leche artificial o de vaca. La aaociaci6n au -

9iere que la intolerancia a ·1aa protetnaa juega un papel impoE 
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tante en la ocurrencia de enterocolitis necrotizante y neumato

sis intestinal. (3,4,19,21,22,25,27,29,33) 

FISIOPATOLOGIA 

Se necesita la alteraci«Sn de la inteqridad de la muc2 

aa intestinal adem4s de la existencia de un aumento de presi«Sn 

del qas intraluminal, casi como condici«Sn indispensable para que 

ocurra la neumatosis1 esto puede ser la resultante de tres meca 

nismos, en ocasiones interaccionados entre s( y dif(cles de ·~ 

pararr son la obatrucci~n inteatina1, el coaiproaiao vascular y 

la inflamaci«Sn. 

En todos loa casos, hay evidenci• 4e desarrollo de 

neumatoaia relacionada a isquemia de la pared intestinal. por v~ 

rios mecanismos, asociados con disminuci~n del flujo sanqulneo

intestinal. En la septicemia con estado t«Sxico (qeneralmente as2 

ciado a deshidrataci«Snl , se disminuye el volumen circu;i.atorio 

que conduce a un reflejo vasoconatrictor.por respuesta del ai•t!! 

ma nervioso aimp4tico y madula adrenal, reduciendo la circula -

ci«Sn sanqu(nea a intestino con la subsecuente leai«Sn de la muco

•• y posibilidad de produccicsn de qaa intrsinural. ¡,a hipoxia n

cundaria a una tenai«Sn perinatal, puede ocasionar redistribuci«Sn 

de eanqre de «Srqanoa que son capacea de tolerar la isquemia (me

aenter io, riilOnes y lecho vascular) a «Srqanos que pueden sufrir 
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un daño irreversible (cerebro y coraz6n) si se les priva de 

una adecuada perfusi6n. Si la isquemia intestinal se mantie

ne,puede iniciarse daño y finalmente digesti6n de la mucosa, 

junto con trombosis de loa finos canales vasculares e infar

to local del intestino, facilitando la invasi6n bacteriana y, 

posteriormente, el desarrollo de neumatoaia. (3,22 1 27 1 29) 

Otroa factora• que apoyan el efecto de la hipoxe -

mia lograda experimentalmente mediante pinzamiento de la ar

teria •••ent•rica superior, demostraron que la mucosa intes

tinal conforma transcurrla el choque experimental, sufrla -

disllinuci6n importante tanto del consumo de oxlqeno c0mo del 

contenido de ATP, efecto que no era corregido por la adici6n 

de9lucoaa en· la lua intestinal. Otros autorea han mencionado 

la di .. inuci6n de ATPasa asociada a la isquemia camo desen!:!, 

denante da la neuaatosia inteatinal. (18, 221 

Bajo estas condiciones se puede esperar astasis e -

ileo adina.ico y la coloniaaci6n inicial del intestino es ae

quido por proliferaci6n de bacterias entaricaa, oeurriendo la 

invaaiOn de la pared intestinal desvitalizada. 

Otro mecanislllO relacionado con la neumatosis es la

inflamaci6n, ya que todo cuadro diarreico agudo o cr6nico, 

que pueda reducir la efectividad de la barrera mucosa o la i~ 
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vasi6n bacteriana, generalmente asociado a cuadro s~ptico y al 
guna alteraci6n metab6lica, es capaz de favorecer la producción 

de neumatoais intestinal. (27) 

Si el nifto es alimentado en eata etapa, las bacte -

rias intestinales se proveen de abundante substrato y la pro

liferación ocurre en el inteatino adinllmico. se forma gas en

la pared intestinal, pr04uci@ndose burbujas subaeroaas que, -

alguna• vecea, disecan el aiatema porta para introducirse en

el h!gado. Engels y colaboradores han mostrado que el aubatra

to proviato por la alimentación oral ea necaaario para la for

mación de gaa intramural. Grande• segmento• de inta•tino pue -

den eatar involucrados y la perforaci6n de eata intaatino del

gado y fr!able •• comGn. (3) 

La producción de gaa a praai6n en al intestino, gen~ 

ralmente, se presenta por la fa:rmentaci6n da azGcarea cont~ni• 

doa en el 111111'8n intestinal, con· liberación da grandes cantida

de• de hidrógeno, gaa que se encuentra en la leaión de la mue~ 

aa. La mayor!a de los hidratos de carbono aon azdcares no ab 

aorvidos, provenientes de ,la alimentación1 en ocaaionea, la 

glucoaa endógena qua circula por el intestino ea parte de este 

subatrato. (181 
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Se ha postulado que la leche de vaca. por ser def i

ciente en lizosima en comparaci6n con la materna, propicia -

que predominen las bacterias gram negativas en la heces de -

loa niños alimentados con tal leche. 

Katz demoatr6 en estudios de perfuai6n intrayeyunal 

que las dietas elemen~lea condicionan eliminaci6n de agua, -

•odio, potasio y cloro, mientras que la perfuaie5n con una ao

luci6n iaotc5nica no la produce. Este mismo mecanismo ea el que 

se ha postulado para la intolerancia a disac&ridos, monoaac&

ridoa o ambos, produciandoae de esta manera, trastornos en el 

metabolismo y en el equilibrio &cido base, adem&a de trastor

nos en la circulaci6n intramural, que pue~en ocasionar alter~ 

.cionea importantes como microinfartos o microhemorra9iaa, por 

eatacamiento aangulneo y diaminuci6n en la velocidad de flujo. 

•to .. debe a la compreai6n que sufren ioa vasos de la pared -

intestinal al distenderse el intestino, ocaeionando increlllellto 

en la hipoxia celular que puede.progresar hacia situaciones de 

mayor gravedad. Al perderse el llOVimiento intestinal, se prod~ 

cen alteraciones locales muy importantes como son el •aecues -

tro de. llquidoa• intra-asa (que mantiene la hipovolemia), alt~ 

raciones en la funcic5n de reabsorcic5n y aecrecic5n, fermentaci6n 

• exagerada de loa carbohidratoa por accic5n de las bacterias in -

teatinales y la producci6n de gas por astas, coadyuvando a la -
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formaci6n de neumato•is intestinal. (22) 

ANA'l'OKl:A PATOLOGICA 

Uno de los estudios m&a amplios y detallados desde 

el punto de vista anatomopatol6gico ea el de Santulli inclu

yendo 57 casos, describiendo desde el punto de vista macros

c6pico inte•tino dilatado, hemorr&gico, de color gria&ceo y

necr6tico, dependiendo esto de la extensi6n de las lesiones, 

con gran friabilidad de la• zonas adyacente• que a simple vi! 

ta parecen nozmal••· Lo m&• frecuente ea observar zonas de -

infarto y perforaci6n en ileon y colon, en ocaeiones perfor~ 

cion•• mdltiplee, •iendo la aaociaci6n m&• coinGn en ileon y 

colon. Microec6picuiente hay necro•i• hemorr&gica coagulati

va de la 111.ucoaa intetinal y la• c8lulaa tienen la apariencia 

de •renta ... a•ª• exiete ••ca•a respueste celular inflamatoria 

en la• l••ion•• temprana•, con la preeencia ocasional de mi• 

crotrOlllbo•i en fa••• ... grave• ae encuentra incremento de -

la necro•i• hemorrlgica que avanza a la ulceraci6n •uperfi -

cial de la muco•a y hemorragia de la sulxnucosa, exiatiendo -

en 1•• Ir••• donde la muco•• eetl completamente desnuda una• 

cubierta de color 9rielceo, formada por c41ulaa inflamatorias 

aglutinadae, fibrina y epitelio necr6tico, lo cual da aparie~ 

cia de peeud011111111bran••· Adea&e de la ·formaci6n de p•eudomem -

branae, exi•te evidencia microac6pica de gas intramural (neu-
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matosis) en forma de burbujas que involucran tanto la serosa 

como subserosa; los trombos de arterias y venas mesent6ricas 

no son frecuentes, aunque pueden encontrarse trombos de fibri 

na y plaquetas intramurales, espec!ficamente·en arterias y P.!! 

queñas arteriolas de la submucosa. (22,25,30) 

CUADRO CLINICO 

Cl!nicamente, los stntomas son notados dentro de loa 

primeros 5 d!as de vida, aunque puede ocurrir tan temprano co

mo el primer dta y tan tardtamente como la cuarta semana de vi 

da (haciendo menci6n que la ne11111atoais inteatinal puede ocu --

. rir en niñoa mayores, preaent4ndoae la miBllla aintomatologta)1-

el niño por lo general es prematuro y producto de una qeata -

ci6n anormal o un parto complicado. ProbablS111ente ae neceaita

ron maniobraa de reanimaci6n al nacimiento o el ~ deaarro -

116 stndrome de inauficiencia reapiratoria. A ·loa pocos dtaa ae 

obaerva ictericia progresiva, la cual puede peraiatir por aema

naa. La alimentaci6n ea pobremente tolerada. La diatenai6n abd!;?. 

minal es precedida por regurgitaci6n y v&nitoa. La• evacuacio -

nea diarreica& no aon fre·cuentea durante loa eatadios iniciales 

del padecimiento, predominando la obatrucci6n, para presentarse 

poateriormente evacuacionea diarreicas y sanguinolentas. R&pid!. 

mente aobrevienen letarqia, acidoais severa, sepais, CID y shock. 

Puede haber en pocas hora• evidencia de perforaci6n y peritoni -

tia. En otros casos el cur•o no ea fulminante, el beb6 esta le -

-u-



t4rqico y come.poco, se nota distensi6n abdominal moderada 

y se puede observar diarrea sanguinolenta, seguido todo es

to por ileo. Pocos d!as más tarde, se detectan perforaci6n

y peritonitis, o bien, puede haber mejor!a de la sintomato

loq!a. (3,4,15,l9,22,2S,27,291 

HALLAZGOS RADIOLOGlCOS 

Una vez que se sospecha el dia9n6stico por los ªE 

tecedentes y la siqnoloq!a cl!nica, es necesario que se so

liciten de inmediato radiografías de t6rax y Íibdomen, a pe

sar de que la distensi6n abdominal sea m!nima, haya tln~ca -

mente dibujo de asas intestinales o no exista ninguna de 

ellas, ya que esperar a observar gran distenai6n condicion~ 

ra un diaqn6stico tard!o del padecimiento. 

SucedG frecuentemente que, a pesar de tener las -

manifestaciones cl!nicaa, la radioqraf!a de abdomen sl5lo mue~ 

tra asas dilatadas y niveles hidroa•reos o ambos y que, al -

continuar_ tomando radiograf!aa cada 12.0 24 ha, ae logre la

viaualizaci6n de la imagen de neumatosis intestinal y/o hep! 

tica• 1221 

En una revisiCSn de la literatura, el diagnóstico -

radiol6qico es positivo en el. 69• de l.os casos, mostr!ndose

frecuentemente la presencia de burbujas o l!neaa claras a 
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los lados del intestino opacificado. Dos signos indirecto• 

aon importantes: el pneumoperitoneo y el llamado signo de 

Moreau-Chilaiditi -imagen de colon superpuesta a silueta hg 

p3.tica-. ( 13) 

Mizrahi encontr6 en una revisi6n de casos, que -

la edad de aparici6n de la imagen de neumatosis fue, en pr2 

medio, a los 15 d!as de vida y su duraci6n de 4-5 dtas en -

los niños que sobrevivieron y, como era de esperarse, fue 

menor en loa que fallecieron1 sin embargo, en algunas de laa 

defunciones la imagen radioldgica deaapare~id varios d!as 

antes del deceso, aiendo la causa de la muerte choque elp 

tico, CID y otras. 

En eate estudio, la localizaci6n mis comGn de la -

neumatosia fue simultlneamente en !leon y colon, siendo la·

iiilagen de doble contorno la de aparici6n mi• ccmGn c~ illa -

gen Clnica, pero la coml>inaci6n de •acolchado" y dobl"S cont:o!: 

no fue la predominante. 122) 

Rodr!quez Dtaz en un estudio de 72 casoa, encontr6 

imagen radiol69ica compatible con rieumatosis intestinal en -

el 93\ de los casos, habiandoae sospechado cltnic11111ente en 8 

de ellos la presencia da naumatosis inteatinal. En esta se -

ria la localizaci6n fue con igual freeuencia en el co-
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lon e intestino delgado y el aspecto se caracteriz6 prin

cipal.mente por im&genes anulares (imagen de "doble riel") y 

e predominio en flancos. La ttpica imagen reticular del ab

domen producida por la acwnulaci6n de los quistes de gas -

(imagen de •burbujas de jab6n•), fue raramente observada. 

En un caso se observ6 que la imagen no 1eparaba las hojas

del inte•tino, sino que era lineal y delgada (imagen de "l.!. 

ao•). En lo• caso• a•ociados con neumatoais hep4tica se o~ 

serv6 la cl&aica imagen de sombras lineales, radioldcidas

que ~travie•an el h!gado en sentido transversal a partir -

del ileo, siendo el pron6atico maa grave en estos pacien -

te8. 

Otras •lteracione• radiol6gica• que pueden acomp.!, 

ftar a la neumatoai• •on peritonitis, pneumoperitoneo, ileo

paral!tico, abace•o •ubfr•nico u oclu•i6n intestinal. (27) 

Conrad y Bre911an encontraron, en una serie de pa

cientes febriles a la• ~ue se realia6 ultraaonografta abdo

minal, im&genea •uge•tiva~ de gaa intraparenquimatoao, obt~ 

~iandoae confiJ:111aci6n radiol6gica inmediata en 5 de ellos,

siendo las localisacionea mla frecuentes en h!gado, proba -

bl ... nte originado por di•ecci6n mesent4rica y neumatoais -

intestinal. (8,20) 

-11-



Debemos. recordar que la interpretaci6n debe hacerse 

conforme al cuadro cl!nico, ya que se han observado im4genes

de aire intrahep&tico en niños reci4n nacidos que han sido ª2 

metido• a cateterismo umbilical y, en este caso, el neumohep~ 

tograma carece de significaci6n. (111 

HALLAZGOS DE LABORATORIO 

En las series da ca•os reportadas en la literatura, 

•e encontraron como hallazgos m&• frecuentes, los siguientes: 

- Bn la biometr!a hem&tica, cifras de hemoglobina -

baja•, encontrando•• en la mayor!a de los ca•o• anemia leve a 

moderada1 leucocito•i• con neutrofilia y, en la minor!a, leu

copenia absoluta. 

- Bn el 60tde lo• casos analizados hubo un aumento 

en la concentracien de hidrogenione• y pH bajo. 

- Bs .as frecuenta encontrar hiponatremia que hipe~ 

- •n ut alto porcentaje de ca•o• se encontraron al

terado• los tiempos de coagulaci6n, especialmente si· se a•ocia 

la neumato•i• con CID, •iendo ml• frecuente la hipoprotombine

llliª Y plaquatopania. 
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- Se debe practicar hemocultivo, report4ndose en la 

mayor parte de los casos bacterias gramneqativaa y de ~stas, la 

E. coli ocupando el primer lugar, sigui!ndole en frecuencia -

Klebsiela y Pseudomona. 

- Igual.mente, el coprocultivo ea de gran importancia, 

report4ndose en la literatura la mayor frecuencia para E. coli, 

Klebaiela y Proteus y, en.algunos ca1oa, Cloatridlum. 

- Como se mencion6 anteriormente, un alto porcentaje 

de estos niftoa tiene intolerancia a loa azdcarea que puede ser 

detectada por Clinite•t y determinaciOn de pH en las heces o -

ambos. E• necesario que la inveatigaci6n de sustancia• reduct2 

ras en heces detectada• por Cliniteat sea superior a O 4 cr~ 

cea, ya que normalmente la presencia de 1 a 2 cruces •• observa 

en naonatos sanos en· un porcentaje que va de 11 a Bt•. 

- Se debe inve1tigar aangre microacOpica en h9cea -

con guayaco, piramid6n o L&batix, siendo positiva en un gran -

ndmero de casos.( 3,4,6,16,22,25,29) 

El tratamiento bl.1ico para estos lactante• tiene -

por objeto restituir· la depleci6n de vol11111en1 corregir 1a1 -
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alteraciones de 4cidos y bases y de la coagulaci6n; controlar 

la invasi6n bacteriol6qica y dar ayuda fisiol6gica y nutrici2 

nal endrgica, (221 

En el tratamiento de esta enfermedad deben tomarse 

en cuenta loa factores desencadenantes antea mencionado• y tr~ 

tarlos urgentemente. Una vez que el paciente de muaatraa de -

meuor!a, como la deaaparici6n del ileo paralitico, da la ima

gen de gaa en las paredes del intestino, la deahidrataci6n o

la diarrea aeveraa, deber& valorarse la alimentaci6n oral o -

parentaral. (18) 

Una vez aospechado al diagn6atico, loa paaoa a se -

guir en el manejo de un niño, aon loa aig~ientea: 

1.- Suapenai6n abaoluta de la v!a oral. 

2.- Colocaci6n de aonda orog&atrica, para drenaje por gravedad, 

tomando en cuenta que el calibre de la miama debe aer'adecu~ -

do al tamaño del niño. 

J.- Deber& tomarae en cuenta para la re•tituci6n de l!quidoa y 

electr6litoa en forma adecuada, el grado y tipo de deahidráta

ci6n, ai ea que la hay1 o bien la patolog!a concomitante (aci

doaia, insuficiencia reapiratoria, diarrea). Deber& efectuarse 

eatricto control de l!quidoa. 

4.- El aporte cal6rico debe brindar un m!nimo de 100 cal/kg/d!a 

independientemente de la edad geatacional o postnatal, con can-
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tidades un poco mayores de las que se requieren para cubrir el 

metabolismo basal. 

5.- Medir per!metro abdominal cada 4-8 hs siendo de gran utili

dad para evaluar la progreai6n de la enfermedad hacia la mejo -

ria.o gravedad, y puede permitir inferir.si el drenaje por son

da bucog4strica esta siendo efectivo o no. 

6.- Evitar la palpaci6n del abdomen y, cuando sea necesario efe~ 

tuarla, hacerlo con delicadeza, ya que las condiciones del in -

testino de estos niños facilitarla la perforaci6n y la perito -

nitis subsiguiente. 

7.- Vigilar·estrechamente funci6n renal, cardiopullllonar y neu -

·rol«Sgica. 

a.- Bs indispensable la venodisecci6n de un vaso de buen cali -

bre para la introducci6n da· un cateter a la vena cava superior, 

·controlando radiol«Sgicuente su posici6n. Se utilizan las venas 

basllicas, yugulares o la subclavia, de preferencia a las safe

nas, porque la cava inferior, debido a la diatensi6n abdominal, 

proporciona datos dudosos en la toma de preai6n venosa central. 

Bata vla asegura la hidrataci6n adecuada mediante la

lectura frecuente de PVC, que proporciona informaci6n reapecto

del volumen circulatorio dinlmico, la capacidad vascular y la -

funcidn mioc4rdica. 
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9.- La temperatura debe ser controlada cuidadosamente; el niño 

de peso .bajo tiene tendencia a la hipotermia al1n con infecci6n 

severa. En cambio, el niño de pocos meses en adelante presenta 

hipertermia extrema en ocasiones. En ambas situaciones, los m~ 

dios f!sicos, tales como incubadoras, colchones de enfriamiento 

o calentamiento, son necesario• para mantener la temperatura en 

l!mites que no sean peligrosos. 

10.- Registro cl!nico o electr6nico de •ignoa vitales, en loa

que se incluyen frecuencia respiratoria, cardiaca, tenai6n ar

.terial, temperatura cental o perif4!rica, adem4a de llenado ca

pilar, reactividad, coloraci6n de tegumentos, periodo• de apnea. 

11.- La adminiatraci6n de antimicrobianoa deber& apoyarse en -

la epidemiolog!a del servicio en que •e trabaje, siendo impor

tante mencionar que deben ser conbinacionea de amplio espectro 

entre loa cuales loa m4s recomendado• aon loa aiguiente•1 

- Kanamicina 15 mg/kg/d!a, dividida en dos dosis, intra -

muscular. 

- Gentamicina 5 mg/kg/d!a,en do• do•i• en menor•• de 7 

d!aa, y en loa mayores 7 mg/k9/d!a en 3 dosis por v!a intrave

nosa. 

-.tJllllikacina 15 mg/k9/d!a, en dos do•i•, intramuscular. 

- Bn algunos reportea, se menciona el metronidazol como 

antibi6tico de elecci6n, debido a un gran porcentaje de anae

robio• encontrados. ( 
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Con estas· combinaciones se cubren generalmente las 

bacterias m&s frecuentes como E. coli, Klebsiella y Proteus. 

n caso de sospechar o comprobar Pseudomona puede sustituirse 

la ampicilina por carbenicilina. 

Loa antimicrobianos deber.In prolongarse el tiempo -

necesario (entre 10 y 20 d!as), hasta que el niño tenga norm~ 

lizacidn de su curva tdrmica, desaparezcan los focos infeccio

sos, manifiesta incremento ponderal y se normalicen sus plaqu~ 

tas. Si el niño recibe gentamicina o kanamicina por tiempo pr2 

·· 1ongado, cada 7 d!aa deber.I efectuarse examen general de orina 

y datarminaci6n de urea aanqu!nea como control de la furicidn -

renal. Cuando no exista respuesta a loa antimicrobianoa usados, 

debar4n cambiarse en funcidn de la sensibilidad in vitro de las 

bacterias aisladas o, cuando no se tengan, en basa a la epide -

miolo9!a del centro de trabajo. cuando exista respuesta satis -

factoria con la terap4!utica antimlcrobian.a usada, deber& conti

nuarse con ella adn cuano se haya encontrado resistencia invi -

tro para la bacteria aislada. 

La continuacidn del tratllllliento lleva impl!citos los 

aspectos evolutivos para cada uno de loa !ndic3s arriba menci2 

nadoa. 

Bl tiempo que debe permanecer la sonda nasog4strica 

estar& regido principalmente por la desaparicidn de la diste.!!. 
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si6n abdominal, el dibujo de a•a•, abdomen blando a la palpa• 

ci6n, asl como por las caracterlstica• y cantidad del material 

que drene por la •onda. En lo• casos con peritonitis, infarto 

intestinal, perforaci6n o que fuesen •ometidoa a intervencien 

quirdrgica, el criterio· para retirar la •onda depender& de la 

dechi6n conjunte del ci.riljano y el pediatra. (3,4,22,29) 

Algunos autores ee baean en la deaapiariciOn de la -

imagen radiol6gica de neumatoaia intestinal, hep&tica o de P!. 

ritonitia, como cr~terio para reiniciar la al.imentaciOn, lo -

que sucede en un promedio de 4 dlaa. (221 

La alimentaci6n de esto• niliOe debe ser introduci

da cautelo•amente, sin· que exJ.atan f6zillula• precisa• para d!. 

terminar loa dlas de ayuno, ya que no han •ido e•tadiadas pro.1 

pectivamente ninguna de las fOnaulas recomendadas por difere!! 

tea autores. (18,221 

La rehabilitaci6n dietatica ideal parece ser la le

che materna fresca, la cual por au compoaici6n y caracterl•t! 

cas disminuye la posibilidad de lesi6n intestinal, asl como -

la·producci6n de gas. Adem&a posee propiedades antiinfeccio -

.sas por lo• factores antibacterianos y antivirales (factor -
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antie•treptocecico e interfer6n), inmunoqlobulina• y otros 

anticuerpo• y leucocitos. Desde el punto de vista qu!mico, 

la leche maternizada es mejor tolerada y diqerida, ademas 

de no contener prote!naa extraña•. (18,22,25) 

A pesar de que la leche materna tiene un mayor -

contenido de lacto•• que la leche de vaca, ••ta lactosa es 

mejor tolerada. Bn niAo• con diarrea, 9eneralmente no •e -

presenta intolerancia a la lactosa •i •e le alilllenta con 

leche ••terna. B•ta produce una menor cantidad de qa• intr~ 

lllllinal, probabl ... nte por el factor Bif idus y por la pro -

piedad que tiene de lllOdif icar la flora bacteriana reducien

do 9quell•H que fei:IMntarn hidratos de carbono, diuinuyendo 

la produccidn de hidrdgeno. (18) 

Cuando no exi•t• leche materna fresca, hay otras 

alternativas con f&rau.lH que deben ••cogerse de acuerdo a 

la• ventajas te&rica• y a la disi;ionibilidad y co•to en el 

.. rcado. cualquiera da ella• que •e ~re•criba en forma pre

ci•a y en el 110111ento apropiado, deber& manejar•• con aumen

to• paulati'no• de acuerdo a la evoluci&n cU:nica. Bata• -

nunca deben ser hiperosmolarea. (4,18,22,25) En el ini -

cio •• puede utilizar alimento proteico no l&cteo del t! 

po de la harina de •oya. Con fines de inveatiqaci&n o cull!l 
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TRATAMIENTO 

, Ayuno 

A1piraci(ln GI 

Correcci(ln del DHE 

Reatituci(ln de volumen 

Ayuda respiratoria 

Viqllanc~a de la PVC 

Antibi6ticoa 

Nutrici(ln 'parenteral 

RECUPERACION 

ESTUDIOS DB VIGILANCIA 

Observaci6n y exanienea 

frecuente• 

Blectr6litos, pe y qaaes en 

sanqre, bilirrubina, qluco

sa, hemat6crito, cuenta l•J! 

cocitaria 

Cuenta de plaqueta• cada 12-

24 horaa. 

Radioqraftas abdominales ca

da 8 horas 

cultivo completo 

Paracenteai• y lavado aaqdn 

eata indicado. 

DB'?EllIORO CLINICO 

l 
INTERVENCION 

~ 
QUIRURGICA 



dolae requiere tener un criterio mas estricto.en la realimen

taci6n, se efectuara una curva de tolerancia a la glucosa y a 

la lactosa, que en caso de ser normales peraitir&n qua se in

troduzca lactosa en forma de leche. Si se reinici6.la alimen

taci6n con harina de soya y asta fue bien tolerada, •• rain -

corpora la leche en forma gradual, o sea en el primer ella una 

toma de leche y las restantes de harina de soya y .eaf ee con

tinGa la suatituci6n hasta el cambio total. (221 

Generalmente, ••toe pacienta• .on intoierantea a -

todoa loa hidratos de 'Carbono, por lo que una dieta libre de• 

ell-oa teericament• •• la indicada para reiniciar la. alt.enta

ciOn. Una vea que •• tolere ac¡ua por vfa ~ral, el uao de una

dieta que contenga un hidroliaado de protefnaa acompallado d•

una grasa con triglicfridoa de cadena aedia, electrtslitOa, 11! 
neralea, vi uainaa, etc. , puede Hr la dieta ideal para rain! 

ciar la aliJlentacitsn, debifildoae adlliniatrar glucosa por vfa• 

parenteral para pr.;,enir la hipo11lic-.ia. La introd~citsn de 

hidroliaadoa de almid«Sn deber& aer gradual:, una vea que el pa

ciente tolere laa 9r•••• y protafnaa. Cuando el enfermo ae en

cuan~• tolerando monoaac&ridoa, puede iniciara• la introduc

ci«Sn de diaaclridoa en el siguiente ordena -1toaa, aacarosa y, 

final.menta, lactosa. '(18, 22) 
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No es necesario el uso de f6rmulas compuestas de 

amino&cidos libres como fuente de prote!nas, ya que existe 

en el epitelio intestinal, adn en niños con padecimientos

qaatrointestinales, suficiente cantidad de peptidasas pa~a 

diqerir, absorber y tolerar las prote!nas hidrolizadas. Aun 

que existe cierta juatificaci6n te6rica, hay pocos datos p~ 

ra recomendar hidrolizados de prote!nas como sustituto pro

te!nico en todo• lo• niños con enfermedad gaatrointestinal

qrave. Estas f«Srmulaa aon escas'as y caras y en la mayor!a -

de los casos, una f6rmula con case!na y el hidrato de car -

bono apropiado, parece ser suficiente para producir mejor!a 

en pacientes qravemente enfermos. Las f6rmulaa con mezclas 

de amino&cidoa librea pueden aer peliqrosas, ya que son hi• 

peroamolares y e•toa amino&cidoa compiten con otros nutria~ 

tea en au mecani111110 de abaorci6n. 

En alqunoa pacientes, al reiniciarse la harina de 

aoya, la leche de vaca o adn con suero qlucoaado, se presa~ 

tan recaldaa de la enfermedad y eatoa son loa caaoa que ge• 

nerallllente deben •ar manejado• con alimentaci6n parenteral

por tie111po prolonqado. Otroa enfermos que requieren este t! 

po da tratamiento, son loa qua ameritan intervenci6n quirdE 

qica o en los que la imagen de neumatosia intestina~, hep&• 
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biopsia. Este hallazgo ha conducido a la sugesti6n de que ei 

gas se produce dentro del neumoquista a un ritmo que excede 

al de su absorci6n. Es la denitrogenaci6n de la sangre lo que 

conduce a la obliteraci6n de los quistes de gas. El siguiente 

efecto es una alteraci6n del gradiente de la difusi6n quiste

capilar en favor de que ocurra la absorci6n y resoluci6n dei

quiste. 

Se han descrito varios m6todos de oxigenoterapia, 

pero haata el momento no hay uno 6ptimo. Inicialmente se su

giri6 una tenai6n arteriai de ox!geno mayor de 40•, pero ex

periencias mla reciente• augieren que concentranciones mis bajas 

aon tambian efectivas. La• mascarillas y clnula• nasales son

mejor tolerada• por lo• pacientes, puedi8ndo•e deacontinuar 

la terapautica por cortos periodoa sin ningl1n perjuicio apa

renta para la reaoluci6n de la enfermedad. Puede ocurrir, sin 

embargo, una re•oluci6n incompleta, recomendlndose una oxige

noterapia agre•iva por un lap•o de 48 horas. 

Se ha expre•ado ansiedad re•pecto a la posibilidad 

da toxicidad por ox!geno con eata forma.de trat11111iento y, cO!!, 

aacuantemante, la funci6n pulmonar deber& ser monitorizada -

por examen cl!nico, estimaciones de gases aanqu!neos diaria-
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mente y radiograf!a de t6rax durante el periodo de adminis

traci6n de ox!geno. (12,24) 

Bs importante enfatizar, por dltimo, que este tipo 

de pacientes deber&n ser manejados integralmente por el pe -

diatra, cirujano pediatra y radi6logo, asi como un personal

de enfermer!a perfectamente adiestrado para la atenci6n de 

estos pacientes. · 

CRITERIO QUIRURGICO 

Aunque el neumoperitoneo indica claraaente la nece

sidad de una operaci6n, es preferible determinarla antes de 

que ocurra la perforaci6n intestinal. Hoy en dla, hay acuerdo 

general en que la conformaci6n de un deterioro cl!nico conti

nuo a pesar del tratamiento de eoeUn adecuado, ee el indicio 

ma. seguro y de axito. La valoraci6n cl!nica cuidedosa aunada 

a la interpretaci6n adecuada de los hallaaqos de laboratorio 

y radiol6gicos ha sido muy dtil. Loe signos cllnicos que ind!, 

can sepsis persistente y_peritonitie progresiva son indicios 

dtiles de la necesidad de operar. Bl enrojecimiento y edema -

de la pared abdominal suelen indicar un intestino gangrenos0 _ 

subyacente y peritonitis bacteriana. Aparte del n"eumoperito 

eo, no hay otro dato radiol6qico especifico para determinar 

la intervenci6ñ. Sin embargo, la presencia de ascitis en un 

lactante con distensi6n ha sido una indicaci6n para la para

centesis. Si no se encuentra l!quido, se instilan pequeñas -
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PREVENCION 

Depende principalmente de la identificaci6n tempra

na del grupo de pacientes de alto riesgo y de la observaci6n -

cuidad.osa de los signos inespec1ficos. Esta vigilancia deber& 

llevarse a cabo desde la sala de labor, identificando aquello• 

ca•o• que curaen con trabajo de parto prematuro, sufrimiento • 

fetal agudo o ruptura prolongada de membranas. Si el neonato • 

ea calificado con Apgar bajo y periodo de hipoxia prolongado, 

ea de vital importancia una adecuada reanimaci6n y tratamiento 

del equilibrio 4cido base para mejorar y eatabilizar laa condi

cione• generala• del naonato. Aquello• producto• que curaen con 

•1ndrome de inauficiencia reapiratoria, diarrea, onfalitia, pe

•i•tencia del conducto arterioso, etc., deberan tratarae eapec! 

ficemente, cubriendo todos lo• ••pecto& que •e requieran para -

e•to• enfe:ciao•. 

De:ber& retardarae la alimentaci6n oral de 2 a 3 d1a• 

en reciGn nacido• de bajo peso con una hi•toria de asfixia pe

rinatal. 

La alimentaci6n oral deber& iniciarse preferentemen

te con calostro o leche materna. 

Las f6rmulaa hipert6nicas no son recomendados en ni

ñoe enfermos. 
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Los cateteres umbilicales no deben ser colocados en 

lá vena porta para exsanguinotransfusi6n. 

Se ha sugerido el uso de antibi6ticos intraluminales: 

kanamicina o neomicina, como medida para reducir las bacterias 

coliformes y, de esta manera, disminuir el riesgo de enfermedad 

~•quAmica intestinal. Hasta el momento, no hay estudios defini

tivo• para la adopci6n de esta medida; sin embargo, se ha pos 

tulado que tal vez loa antibi6ticos entGricos tengan algdn pa 

pel profillctico en lactantes con enfermedad isqu4!mica intesti

·nal temprana, motilidad gastrointestinal adecuada y distensi6n 

moderada •olamente. (4,22,25,291 

PRONOSTICO 

Lo• ~ango• de •obrevida var!an entre 30 a 60\. Es

ta •obrevida ea menor en loa niño• prematuros pequeño• y es m~ 

cho mejor en lo• recian·nacidos de tGrmino y en lactantes.(291 

La neumato•i• intestinal ea una de las complicacio

nes mla temidas en el curso de un ileo paral!tico, ya que in

dica alteraciones de la pared intestinal que acarrea un pron6~ 

tico muy grave, pue•to que la mortalidad se ha calculado en 75\, 

La neumatosis hepltica es una complicaci6n al1n m!s 

grave y su valor pron6stico es definitivo; la mortalidad se -

calcula en mls del 90\. (11). 
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OBJETIVO 

El objeti;,o del presente trabajo ea el ·de reconocer 

y analizar las condiciones que pueden favorecer la presencia 

de neumatosis intestinal: asimismo, revisar loa caaoa ocurri

dos en el Servicio de Pediatrta del Hospital Ignacio Zaraqosa 

desde que 4ste se inici~. con miras a realizar un an&liais r! 

trospectivo y reconocer la patoloqta intercurrente que pueda 

-dar corno resultado esta entidad. 

Pretendemos, por este medio, establecer las baaea 

para el diagn6stico oportuno, la prevenci6n y terap41utica • 

adecuados. 

Se describen casos representativos. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de pacientes 

pediltricos ingresados al servicio de Lactantes y Cuneros res• 

pectivamente de nuestro Hospital, en las edades comprendidas 

de recidn nacidos a un año, en el periodo comprendido de los 

año• 1980 a 1983. 

Se encontraron 28 pacientes en los que se tom6 como 

dato clínico inicial para nuestro estudio, el de distensi6n -

abdominal como posible indicador de neumatosis intestinal. 

· Se c.laaific6 al grupo para obtener porcentajes ana

l~zando los datos del cuadro clínico y antecedentes. 

Se analizan los hemogramas, identificando las altera

ciones en la ftomula roja.y blanca, as! como los resultados de 

hemo y coprocultivos y de electr6litos. Por Ultimo, se hace 

menci6n a .los hallazgos radiol6gicos de los 28 pacientes y se 

identifica la mortalidad. 

Los datos obtenidos se presentan en tablas para su 

anllisis y'correlaci6n. 

Se describen 3 caso• representativos con fotorradio

gra f!as y cuadro clínico. 
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RESULTADOS. 

CUADRO CLINICO 

Evacuaciones diarreicas 
Distermia 
Diatensi6n abdominal 
Alteraciones de la pe 
riatalsis 
Sangrado gastrointestinal 
VCSmitos 
Ictericia 
Residuo 
Apnea 
Acidosis 

Cuadro No. 1 

CUADRO CLINICO 

CASOS 

28 

28 

26 
26 

1.8 

1.0 

1.0 

. 7 

7 

3 

PORCENTAJE 

100 ' 

100 ' 
92.8' 

92.8' 

. 64. 2' 

35. '' 
~5.7' 

25 ' 

25 ' 
10. 7' 

En el an&lisis cltnico d~ loa 28 ca1os, lo, aiqnoa 

mas frecuentes fueron las evacuacione1 diarreicas (28 casos),.· 

diatermias (28 casos) , alteracione1 de la peri1tal1ia y abdo

men distendido (26 casos), sangrado de tubo digestivo (18 ca

sos)1·Vl5mitos e ictericia (10 caso•), re1iduo y presencia de 

apnea.en 7 casos y acidosi1 en 3 pacientes solamente. 
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EDAD l! SEXO 

No. casos Porcentaje 

RecUn nacido a 20 71.Si 

lmea - 1 año 8 28.St 

TOTAL 28 100 ' 
Masculino 17 60.7' 

SEXO 
P-enino 11 39.3' 

cuadro No. 2 

Respecto a la edad, el cuadro cl!nico descrito pre

domin6 entre loa recidn nacidos (20 casos) y el reato correa

pondi6 a loa lactante• (8 casos) entre el mea y el año de e -

dad1 obaerv"1doae una mayor frecuencia para el sexo masculino 

:(17 caaoa) respecto al sexo femenino (11 casos). 
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Prematuros 

De tllrmino 

Po•tllrmino 

Cuadro No. 3 

EDAD GESTACIONAL EN LOS RECIEN NACIDOS 

No. casos 

11 

g 

l 

Porcentaje 

55 ' 

45 ' 

5 ' 

Respecto a la edad gestacional de los reci~n nacidos, 

encontramo• un alto porcentaje de casos entre los prematuros -

(11 casos), siendo 9 pacientes reci~n nacidos de tllrmino y so

lamente l poatermino. 

ANTECEDENTES 

No. caso• -Porcentaje. 

GBPI 28 100 ' 

Septicemiá 15 53.5' 

Hipoxia 12 42,8• 

SIRI 11 39.2, 

CateterizaciC5n wn-

bilical .4 lC.2, 

Cuadro No. 4 

Entre loa antecedentes encontramos que todos los pa

cientes cursaron en algdn momento de su evoluciC5n con cuadro -
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diarreico (28 casos), con presencia de moco y sangre en las 

evacuaciones¡ de 1os cuales 12 pacientes tuvieron antecedente 

de hipoxia neonatal de· moderada a severa, 11 presentaron SIRI 

(broncoaspiracidn y membrana hialina principalmente). En 3 c~ 

sos se realiz6 onfaloclisis y 15 de los pacientes cursaron con 

septicemia. 

Normal 

Hiponatr-ia 

Hipernatremia 

No se encontr6 

cuadro No. 5 

SODIO. SERICO 

4 

l 

23 

80 ' 

20 ' 

Desde el punto de vista de laboratorio, encontramos 

pocos reportes de electr61itos, ·halllndose las mayores altera

ciones a nivel del sodio, con predominio da la hiponatremia en 

4 .pacientes y solamente uno con hipernatremia. Bl resto de los 

23 expedientes revisados no ten!an estudio de electr6litoa. 
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CULTIVOS 

Cultivos No. casos Porcentaje 

B. coli 12 60 

Klebsiella 11 55 

Proteus .6 30 ' 
B. aureua coaq. + 6 30 

Paeudomona 3 15 

Providencia rettgeri 1 5 

Bnterobacter 1 5 ' Morqanella morqanii 1 5- ' 
Negativos 5 25 ' No se encontraron 8 

cuadro No. 6 

De loa 28 expedientes revisados, Clnicamente encontras 

moa reporte de cultivos (hemo y coprocultivo) en 20 de ellos, 

encontrando asociaci6n de dos o m!s bacterias en alqunos de los 

paci~ntes, correspondiendo el ·primer lugar a los gram negativos 

como la B. coli en un 60 \de los casos (12 pacientes), siguién

dole en frecuencia la Klebsiela en 11 casos, Proteus y E. aureua 

coaq. + en 6 pacientes, Paeudomona en 3 casos y P. rettgeri, En

terobacter y M. morganii en un paciente respectivamente. El 25\ 

de loa cultivos 'fueron neqatfvos. 

-49-



HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN LOS 28 PACIENTES 

Radiolog!a No. casos Porcentaje 

Newnatosis intestinal 7 41.lt 

Ileo metab6lico s 29.4' 

Newnatosis hep&tica 3 17. 6\ 

Edema interasa 2 11.7' 

Neumomediasti.no l 5.8\ 

Newnoperitoneo l 5.8\ 

Ocluai6n intestinal l 5,8\ 

No •e encontr6 ll 

Cuadro No. 7 

Unicamente encontramo• 17 expediente• radiol6gicoe 

en 17 de los paciente•, encontr.iido im&gne• sugestivas de neu

matoais inte•tinal en 7 de ellos, coincidiendo con neumatosi• 

hep&tica én 2 de los caso• y .••ta dltima como hallazgo dnico 

en uno de lo• pacientes. Hallamo• imagen de ileo metab6lico 

en s pacientes, neumomediaatino y neumoperitoneo en uno y 

oclusi6n inteatinal igualmente en un paciente. 
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HALLAZGOS EN LA BIOMETRIA HEMATICA EN LOS 28 PACIENTES 

HEMOGLOBINA 

Menor de 7 

7 a 9 

9 a 12 

Mayor de 12 

No ae encontr6 

. U:UCOCITOS 

llormalea 

Leucoci toaia 

Leucopenia 

lfeutrotilia 

Neutropenia 

Normal•• 

Bandemia 

No •• encontr6 

PLAQUB'l'AS 

Normal•• 

Plaquetoaia 

Plaquetopenia 

No •• encontraron 

CASOS 

2 

8 

6 

12 

s 
8 

.3 

lS 

1 

2 

12 

12. 

2 

J 

e 
19 
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PORCENTAJE 

12.St 

so ' 
37.St 

31.2• 

so ' 
18.7' 

93.7' 

6.2t 

12.St 

7S • 

22.2' 

33.3' 

44.4' 



Tiempos de coagulaci6n 

TP y TPT alarqádos 

Normales 

No se encontraron 

cuadro 10. e 

No. casos 

5 

2· 

21 

Porcentaje 

71.St 

28.St 

Se encontr6 en la biometrta hemStica anemia severa 

en 2 casos, moderada en 8 y en 6 de loa pacientes se encon

traron cifras de hemoglobina normales o levemente diaminutdaa 

No encontramos resultados en 12 de loa pacientes. 

Las cifras de leucocitos fueron normales en 5 pacien 

tea, leucocitoais en 8, leucopenia en l caaoa1 neutrofilia en 

15 pacientes, neutropenia en l y .2 de lo• pacientes tuvieron 

cifras de neutr6filoa normales. Encontramos bandemia abaoluta 

en 12 pacientes: No encontramos reporte de 1eucocitoa en 12 

pacientes. 

En cuanto a las plaquetas, asta• se encontraron norma

les en 2 pacientes, elevadas en 3 y hubo plaquetopenia en f pa

cientes. 19 de loa expediente• no tentan reporte de plaquetas. 

Loa tiempos de coaqulaci6n se encontraron alargados en 

5 de loa pacientes y fueron normales en 2. El reato de loa ex

pedientes -2.1- no tentan reporte de TP ni TPT. 
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MORBIMORTALIDAD EN LOS PACIENTES CON NEUMATOSIS 

vzvos 

MUERTOS 

Cuadro No. 9 

Casos 

2 

5 

Porcentaje 

28.5\ 

71.4\ 

De loa 7 pacientes que cursaron con neumatoais· intes

tinal, 5 fallecieron generalmente por complicaciones como sept1 

cemia y CID. Dos de loa pacientes sobrevivieron, uno de ellos 

reci•n nacido y al cual curs6 tambi4n con neumatoais hep4tica 

y el otro, un lac~ante de 10 meses el cual present6 dnicamente 

neumatoaia intestinal. 
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CASOS CLINICOS 

CASO NO. 1 

Nombre1 L.G.RN 
sexo: Masculino 
Edad: 19 d!as 
Expediente: OBRA 440826/7 

Se trata de producto dnico masculino, de madre de 32 

años, GIV, CIII, AI, con control prenatal irregular, sin com -
plicaciones aparentes! 37.2 SDG. Obtenido por cesarea, por ce
s6rea iterativa, bajo BED, liquido amni6ticc. claro, Apgar 8-9, 
Silverman 3-2, con peso ~e 2 SSOg, Ingres6 a Cunero Intermedio, 
presentando al segundo d!a de VEU datos de insuficiencia resp!_ 
ratoria severa, diagnostic6ndose membrana hialina y presentando 
poste~iormente evacuaciones aguadas, con moco y sangre, diste~ 
si6n abdominal, rechazo a la v!a oral e hipertermia. La BH moa• 
tr6 leucocitosis con neutrofilia, anemia leve, plaqueta• y ti~ 

pos de coagulaci6n normales. La Rx de abdomen mostr6 neumohspa
tograma e im6gene1 en intestino de "doble riel", Se manej6 a b! 
se de soluciones parenterales, ayuno y ampicilina y gentamicina. 
Al presentar mejor!a de la distensidn abdominal y de•aP,arici45n 
radiol6gica de neumatosis (So. d!a) se inici6 la v!a oral con -
leche materna complementada con leche maternizada industrializ~ 
da. Su evoluci6n fue satisfactoria, desapareciendo la distenai6n 
abdominal, tolerando la v!a oral, "normaliz&ndose las evacuacio -
nes y l~ curva t8rmica y con control radiol6gico de abdomen nor• 
mal. se egres6 por mejor!a. 

-45-



CASO NO. 2 

Nombres H.O.RN 
Sexos Ma•culino 
Edad s 10 die• 
Expedientes HOCM 580530/7 

Producto gemelar de madre de 22. años, GII, CII, PO, co!!_ 
trol prenatal irregular, urosepsis del tercer trimestre, trabajo 
de parto de curso normal, con 35.4 SDG. Obtenido por ces4rea bajo 
BED, liquido amni6tico grumoso, segundo producto, Apgar 6-7, Sil
verman 3-5, •iendo manejado con aspiraci6n de secreciones y oxlg~ 
no. Cura6 4 dla• en cunero sin complicaciones, presentado poste -

. riormente evacuaciones liquidas con moco y sangre, distensi6n ab
doaiinal, residuo gl•trico del lOO•, hiporreactividad, peristalti~ 
DIO di•llinuldo, ictericia e hipotermia. La Rx de abdomen mostr6 -
imlgene• de •doble riel• compatib1ea con neumatoai• intestinal. 
La Bh moatr6 dato• de anemia moderada, leucocitosis con neutro
filia, plaquatopenia y tiempo• de coagulaci6n alargados. Hipo
natremia da 122 mBq. Se manej6 a ba1e de ayuno, •oluciones pa
renterale• y,gentamicina1 evolucionando hacia la gravedad y pre-
1entando a lo• 7 dlaa de iniciado el cuadro diarreico paro car -
diorre•piratorio irrever•ible a maniobras de reanimaci6n. 

Bn la teraplutica empleada se incluyó metilprednisolo
na y heparina. 



CASO No. 2. Imágenes de doble riel correspondientes 
a neumatosis intestinal. 



CASO NO. J, 

Nonbre: O.C.N. 
Sexo: Masculino 
Edad: 10 meses 
Expediente: N.D.H. 

Se trata de lactante menor de 10 meses de edad, sin an• 
tecedentes de importancia. Inici6 su padecimiento un mes antes de 
su ingreso con cuadro diarreico, recibiendo mOltiples tratamientos 
sin mostrar mejor!a, motivo por el cual se internó en nuestro ser
vicio, presentando evacuaciones diarreicas con moco y sangre y da
tos de deshidrataci6n severa,· ameritando a su ingreso carga rapida. 
Se refer!a fiebre, v6mitos y rechazo al alimento, as! como datos -
de distensi6n abdominal. Se indic6 Rx de abdomen most.rando im&ge
nes compatibles con neumatosis intestinal. Los reportes de labora
torio mostraron anemia moderada, leucocitosis importante con neu
trofilia, plaquetas normales y Na s~rico elevado. Se inició mane
jo a base de ampicilina, soluciones parenterales y ayuno. Al dia
minuir· los datos de distensi6n abdominal, se inici6 dieta elemen -
tal -VIVONEXP- por sonda nasog4strica a goteo continuo, mostrando 

. mejor!a de su cuadro, tolerando pos.teriormente fórmula a base de 
leche entera. La Rx de abdomen de control tomada aloa 6 d!aa fue 
normal. su evolución fue satisfactoria por lo que se egres6 del -
servicio. 
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CASO NO. 3. Newnohepatograma e imágenes de doble riel 
en cuadrante superior izquierdo. 



DISCUSia!. 

Est! bien claro que la evoluci6n del niño enf"eDtD pei:mite sospechar e1 

padecimiento en su fase cl!nica, todo ello con los datos que universalmente se 

han descrito y que en la serie estudiada por oosotros tanbién se presentaron. 

Por si fuera ¡;:ooo, los ant.eoedent:es predisponentes que han sido ya tanbién am -

plimiente descritos, noa apoyan todl:vta más en la sospecha del diagn6stico y -

manifest&dose tanbi& en nuestro grupo. Sin Eltlbargo, qeneralmente el dia<JlllSstico 

s6lo puede ser OJl\fiz:rnado Qll'I la expresi6n radiol.6gica caractedstica; mds alln, 

en un eentido estricto, 1!161.o ae ~ruebll. mediante el estu:lio anatancpatol.6;µ.oo. 

l\h).·a bien, existen casos Qll'I hallazgos cl!nicos y anatarocUniCDS de 

entexocolitis necrotizante sin la presencia de neunatosis, cx:mo ya se ha desczi 
to y, vicerversa, puede presentane neunatoeia intestinal sin enterocolitis ne -

ctOtizante. r..to tal vez podrla prellelltArSe OC11D un punto de ccnuoversia en 

la identific:aci61 de las diferentes pi:eaentacicnea, pero pJBde t.mmi&I CXJllBi

derane qu11 anbu patol.ogtu me manifiestan cr::nD ocnecuencia de mdltiplell f~ 

tore8 y qu11 11e ~ OC11D un molo padecimiento, pero en mil axprmi& cll
nica de 111Plio apectzo. l'lmSto que es bien llllbido ql8 la mt:ezl:IC:Oli tia necxo

tizmite y la llll\l!lllto9ia inteatinal tienen llll!aUú.1111:18 difeEWlt:eS de prQ!ucci& 

y qua podmm Z'91111i?= cx:mo 1eai& prcpill de la llUa)lja y ~ de aire ll9E! 
qado respect:iVlllmlte y que ll1lboa tienen una CllUM naiJ.tifactarial oc:mdn, cabe 

pmguntane ~ • lo qua detel:miNl la ~a de INl u otra lllllnife8taeidn, 
1ierdc> evidente que deberl md.atir factores iqmtante8 dmtro del deNrxollo 

de la patolcg!a que ~ a mil u otra mtidad1 u debido a estu razaiea 
que cabrla prcpanar al CllBISEo a:n la den::llllinllci&l de •enfez11BSa4 iaqulnica 

intestinal. , lo que ya ha aido lllllllCiclllld por ot%tl8 mit:.on9 (acnulicacidn ~ 

IQIW.1 VIII Rl1Uni6n de ~aci6\ en Pediatrta, DIP, octubEe 19831 y dcr1de . 

11e mplta mejor el acngepto de 1u diferentea manifeat:aci<lllea que pueden en 

un 111C11B1to clet:el:lllinmo ~ evidentes. 

l'Cr c:uanto 88 z:efiere al 1111111Bjo en SS: de la nllllMt:oeis int:estiMl, 

ya 88 ha axplica:b aq>limarte las razonea por las que la luz intestinal dia-
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WA llSlS NO Dtüi 
·su • LA •uotECA 

nuye su capacidad de absorci6n y por qué debe restringirse cierto tipo de 

dietas, lo que a su vez, nos plantea un dilana clinioo, ya que la necesi

dad de alimentar para proveer los requarimientos nutricionales se acx:rnpa

ña de riesgos mayores que los que produciría el insuficiente aporte de 

ellos. 

Por lo tanto, deberá Wividualizarse cada caso, manteniendo 

el metabolisoo basal cubierto y manteniendo el intestino en reposo has

ta que desaparezca la itragen de ne1.matosis y cx:mpletar la fuente de ca
lorías oon alirnentaci6n parenteral y, con vigilancia y rroni.toreo de las 

posibles oanplicaciones, incrarentar la vía oral con dietas que oonten

gan hidrolizados de proteínas (ver antes) y n:> manejar en ningan rraren

to dieta elenental por el peligro de hiperosnolaridad y trastornos en 

los mecanislros de absorci6n. 

En la serie de pacientes presentada por rnsotros, los signos -

cl!nicos inespec.íficos dificultad el. diagn6stioo pre=z en muchos casos 

y, pese a que rn existen sigoos pat:ognan6nicos, la aparicl6n de diarrea, 

diatensi& abdani.nal, sangrado gastrointestinal, v6nito, estado ~co 

y acidosis, si bien n:>s debe hacer pensar en en~litis necrotizante, 

nos obliga a un riguroso control radio16gioo que rns pemlitirá visuili

zar en fm::ma tanprana los datos de ne\Elatosis. Desde este maiento, es 

J..nt>rescindible establecer un oontrol de m:xti.toreo cl!nioo exhaustivo 

e inlividualizar el caso, basados en el oonocimiento previo de la fisi!?. 

patología para poder prevenir las ¡:x:>sibles cx:itplicaciones y, por ~ no, 

evitar un desenlace fatal. 

' Es indispensable protxlallizar hasta donde cada caso nos lo El"!: 
mite, el manejo de la enfeimedad isqul!rnica, en especial l.a ne\Elatosis iJ}. 

testinal. con el objeto de que, si bien no es posible estandarizar un ma
nejo similar en cada paciente, el desarl:ollo de un sistema de diagn6sti

oo y manejo nos deberá abatir notabl.emente la norbiroortal.idad facilit&l

dcnos el an41isis cl!nioo y proporcionarnos experiencia. 
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Por otro lado, en el análisis retrospectivo realizaao en nuestra 

serie, los resultados obtenidos en cuanto al diagn6stio:i nos ¡;erndtieron ºE 
s&Var que el cuadro cÍ!niro, en la mayor!a de los casos, fue el clásica -

nente descrito en las series estu:liadas; :'1 igual que los factores praiis

¡xlllelltes, el estado meta!Xllico predaninante y, desde el punto de vista in

feccioso, la bacteriología enrontrada es similar a las reportadas por los 

diferentes autores. Sin enbargo, oo fue as! cxin los diferentes manejos es

tablecidos, lo que se refleja ootablemente en la mortalidad alcanzada por 

maotros, la que fue de 71.4', bastante superior a la encontrada en otras 

series. Es indldable que por motivos administrativos no fue posible contar 

an :.todo el apoyo de archive cl!nioo y, por tal. motivo, los datos encon

tradom en todo el ~ de pacientes fue necesario extrapolarlos en pro

porciL'!n a los totales1 lo que para fines de estadística no oos pemi.ti6 

desarrollar ccrrelaci& entre los difeJ:entes datos. siri embargo, estos, 

deade 111 punto de vi.8ta porcentual, son semejantes a los encontrados en 

la8 8eriea realizadas por ot:rQa autores, motivo por el. cual oonsideratDS 

1! a1 de utilidad para nueat:m objetivo. 

Ell puaa indudable que las caracterlsticas del grupo de pacien'."' 

tea que en este h:>spital se reciben no difiexen de las ya mplimente -

clellc:ritu y queda a nueat:m ~ de trabajo el clesarJ:ollar ml!todos de 

diagni5stico oportuno y manejo racicnal. 

se preaentan 3 ca.. caractedltioos, cada uno de ellos ccn -

~cente manejo, incluyendo al.iment:acidn elane!ltal, para tratar de ej~ 

plificar que, si bien ae establaci6 el.· diagnl5stico, el manejo en cada -

uno de elloe no fue mAx:aao desde el punto de vista raciaial. y, por lo 

tanto, loll i:e8ultadcs obtenidos no fueron aa>rdes a los esperados en ~ 

da IR> de elloll. 

Ell naauario aillq>re establecer el tratall\l.ento y pensamJS que 

eL ~ trabajo con la mplia revisi6n realizada en cuanto a tratamif":!! 

to, noa ¡m19m1ta una deactipci& detallada de la metodología mas utilizada 
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para el rnisoo y, caro ya se rrencion6 anterio:cmente, s6lo queda al cliníoo 

el diagn6stioo precoz rre:liante la recolecci&t y anllisis de los datos e -

in1ividualizar racionalmente cada caso para la obt:encl.6n de mejores resU!_ 

tados y abatir la toortalidad. 
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