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EL ESPEC"'RO CLill reo DE J,A 

NEUMATOS!S INTESTINAL. 

GENER.~!,IDADES. 

Definición é Historia. 

La Neumatosis Intostinal (NI) so caracteriza por la presencia -

de multiples cavidades de aspocto quístico, do contenido gascoso,­

en el espesor de la pared intestinuL Su situación puedo sar sub­

mucosa o subserosci; su aspecto pndiculodo o sésil. ( l ) , 

Se lo conoce también con otros nombres como Pn~umatosis cystoi­

das Intestinulis, Pneurnocystis Intestina lis, Quistes r..infálicos I!! 

testinales, Enfisema Intestinal, Quistes Gaseosos del Intestino y_ 

Linfoneumatosis Quística. El nombro de quiste el robatido por 

Speed (2) por no tener siempr~ r~vestimicnto endotelial y por sor 

en ocasiones de forma líneal y no rodondoadaª 

Las doscripciones iniciales se disputa~ entre Hunt.er ( 1728-17_ 

93) en Inglaterra y Du Vernoi en Francia. La versión do este últj 

mo, a su vez, es sei\aladil on 1730 por algunos autoras (3) ).' en ---

1783 por otros (4). De antonces a la fecha las principalen aporta­

ciones sobre ol tema son las siguientos: Bang en 1876 hizo una -­

descripción completa en material de necropsL1: en 18H2 i·~ayer docu­

mentó está alteración en otros animales, ospecíficamente cerdos; 

en Máxico el primar caso notificado so a~ribuye a Toussaint ( 5).­

La revisión que su considAr5 cl6Aica es la de KoGs (1), en 1952 
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ya que reúna 255 casos ptJblicados hastn e5e año. 

Se ha desc1:ito ün todas las edarlc.';, sir. embarga, a partir do1 -

primer caso reconocido en niños por Mass t.~n 1904, aumontaron los -

reportes, al grado que en la actualidad intogran las sorias más n;! 

merosas, entre las que destacan los 100 casos de Larrazilla ( 6 )_ 

y los 72 de Rodríguoz ( 5). En adultos la;:; series rnás gra:-ides son 

do Shallal (7) con 21 casos y Gruenberg (8) con 27. 

Patología. - (1) 

Hallazgos macroscópicos: los quistes situados cm la subserosa -

se ancuontran por lo general aislados y menos frc~cuantamente on r-ª 

cimos; puedan sor sésiles o podículados, da tu.rnni\o variable. Los -

: ... •Jbmucosos dan aspocto de panal y hacen prominoncia hacia la luz -

intestinal. 

Se han oncon tracto dosdo esófago (9) hasta colon ( 1). Sogúl" --­

Koos la localización más frocuonto es intQstino delgado, mientras_ 

que en las series mfis reciQntos da Shallal y Gruenborg doscribon -

más casos en colon~ Se llagan a presantar tambión un otras ostruE 

turas abdominales como epiplonos, mesas y peritonoo pariotal. 

Un aspecto interesante lo constituye la presencia, en algunos 

casos, de newnoperitoneo, por ruptura de quistes, sin que ésto im­

plique perforación visceral. 

Hallazgos mir!roscópicos: los quistes pueden estar parcial o to­

talmente tapizados por células endoteliales de citoplasma eosinófi:_ 

lo, con núcleo pequef'io y obscuro. Está células tienen tendencia a_ 
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coalecer y formar células gigantes multinucleadas, éstas son más -

abundantes conforme aparece fibrosis. Finalmente las células se -

llegan a descamar y dejan solamente la pared fibrosa, la cual in-­

clusive puede colapsarse y borrar toda evidencia de cavidades pre­

vias. 

Suele haber mínima o nula actividad inflamatoria con eosinófi-­

los, plasmocitos y linfocitos. Raramente se llegan a encontrar -­

granulomas completos. 

Forgacs (10) cuestiona la especificidad de los hallazgos micro~ 

cópicos que para topo semejante a la de cuerpo extra~o; en etapas_ 

agudas no se encuentra ya que demostró que es necesario un estímu­

lo repetido, condicionado por la presencia persistente de gas para 

que ocurran estos cambios. 

Clasificación. 

Existen neumatosis primarias y secundarias. Koos en su revi--­

si6n encontró patología de base en 75%, en 10% no había inforn.a--­

ción suficiente y 15% fueron considerados como primarios. 

Clasificación Etiológica: son muchos los padecimientos que se -

han encontrado asociados a NI. En un intento por agruparlos de a­

cuerdo a su posible patogenia se reconocen los siguientes grupos. 

Tabla I). ( II). 

I.- Problemas Obstructivos de Tubo Digestivo: estenosis pilóri­

ca, péptica o neoplásica. ( 1), tulocrculosis intestinal (1), linfo-
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ma (12), diverticulitis (13), obstrucción por bridas o v61vlllus -

(14), intususcepci6n (5). 

Estas asociaciones permiten sustentar una teoria mecánica que_ 

explique el desarrollo de tH( 1,4,7): al existir obstrucción au-­

menta la presión intraluminal, de esta manera el aire intestinal, 

podría penetrar a la pared, por alguna lesión en la mucosa o bien 

por simple difusión. Forgacs (10) demostró que al insuflar helio 

a presión en la luz de colon podía encontrarse paso del mismo a -

los quistes sin que existiera lesi6n aparente en la mucosa. Como 

es de esperarse, la teoría no es válida cuando no existe problema 

obstructivo que aumente la presión intraluminal. 

II.- Padecimientos con Lesión de la Pared Intestinal: a)Probl~ 

mas vasculares: trombosis ateroesclerótica, embolia, infarto no o­

clusivo, vasculitis por lupus eritematoso o poliarteritis nodosa. 

b) Problemas inflamatorios: enteritis necrotizante del nino y del_ 

adulto, enfermedad ~nflarnatoria del intestino ( crohn, CUCI), en-­

fermedad de Whipple, ingestión de cáusticos. c) Problemas varios_ 

como esclerosis sistémica progresivas (ESP), artritis reumatoide -

de (AR), polimiositis (PM), (2,5,6,14-29). Tienen ca:bida aquí la_ 

teoría mecánica que se ha discutido y la teoría bacteriana que ex­

ponemos adelante. 

III.- Neumopatías Obstructivas: Doub (30) y Keyting (31) en ---

1960 llamaron la atención sobre casos de NI sin patoiogía abd6mi-­

nal aparente 1 perp sí con asociación a problemas respiratorios co­

mo asma bronquial, bronquitis crónica, enfisema pulmonar, fibra--
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sis, quística. De aquí parte la teoría respiratoria que postula -

lo siguiente: el aire puede salir del pulmón por ruptura alveolar, 

disecar mediastino, pasar a retroperitoneo y de allí por los mesos 

hasta la pared intestinal. Además mencionan que el aire de los -­

quistes en estos casos tiene una composición semejante al aire al­

veolar. Namdaran (4) escogió dos personas recién fallecidas, les_ 

insufló aire a presión en pulmones y minutos después practicó aut~ 

psia; allí observó ruptura alveolar, neumomediastino, neumoretrop~ 

ritoneo con disecci6n del aire hasta la pared intestinal. 

otra teoría (10) que también explica la asociación de NI y pad~ 

cimientos respiratorios plantea lo siguiente: la sangre venosa ti~ 

ne una tensi6n de gases alrededor de 54 mm. Hg., menor a la atmos­

férica que permite la difusión simple a nivel alveolar, pero que -

capta también cualquier gas que se encuentre a tensión mayor en 

los tejidos, El .intestino en particular es un sitioque produce 

gas por los procesos digestivos y bacterianos, de modo que en con­

junci6n con la teoría mecánica el aire puede llegar a la pared in­

testinal y permanecer allí por no alcanzar la tensión suficiente -

para difundir a la sangre~ en los padecimientos respiratorios pue­

de existir un problema en la eliminación de gases y de esta manera 

aumentar la tensión en la sangre venosa y dificultar la absorción_ 

sanguínea de gases tisula~es. Con ésta parte la aplicación de oxi 

geno al 70Yo en el tratamiento de NI: de esta forma se eliminan ga­

ses como el nitrógeno, se satura de oxígeno la sa~grc arterial, se 
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metaboliza en los tejidos y deja sangre venosa con menor tensión -

para que difundan los gases tisulares. 

Finalmente la teoría de Kenney (32) propone que en transtornos_ 

acidóticos o en problemas respiratorios con pobre eliminación de -

co2, el organismo puede compensar mediante el depósito de este gas 

en los tejidos, así se explicaría la NI. 

IV.- En este grupo inclúímos casos aislados en donde seguramen~ 

te intervienen varios factores y por ende pueden dar lugar a otras 

tantas teorías. Aquí incluimos las asociaciones de apendicitis -­

(1), cirugía abd6minal (1,5,33), procedimientos endosc6picos (14), 

sepsis generalizada (11), intoleranciaa disacáridos (5) leucemia -

(11), Hirschprung (34). 

v.- Formas primarias en las que no se encuentra patología aso-­

ciada ni factores patogénicos definidos. 

Puede apreciarse en los diferentes grupos que hay padecimientos 

que cursan con un mayor o menor grado de participación bacteriana.: 

tuberculosis, oclusiones intestinales, enfermedad inflamatoria y -

estados de atonía intestinal y por supuesto las enteritis necroti.­

zantes. En estas cricunstancias no puede faltar el desarrollo de_ 

una teoría bacteriana para explicar la NI (35,36.) 

Se reconocen gérmenes capaces de producir gas, principalmente -

entre las enterobactertas y los anaerobios. Se ha demostrado hi-­

dr6geno en la composición de los quistes (18,37,38). Este gas es_ 

producido en los mamíferos únicamente por el metabolismo bacteria-
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no. En los pacientes con neumatosis, se ha demostrado aumento en_ 

la excreci6n respiratoria de hidrógeno a diferencia. Finalmente -

la teoría de Kenny (32) propone que en transtornos <.1cidótico:;; o en 

problemas respiratorios con pobre eliminación de C02, el organismo 

puede compensar mediante el dcpósilo de este gas en lus tcJidos, -

así explicaría la NI. 

IV.- En este grupo incluímos casos aisL1dos on donde seguramente -

intervienen varios factores y por 1~nde pueden dar lugar a otras 

tantas teorías. Así te11emos apendicitis (1), cirugi.a abdórr.inal (1 

5,33), procedimien70G endoscópicos (14), scpsis generalizada {11), 

intolerancia a disacáridos (5), leuce:mía (11). Hinchprung (3•l). 

v.- Las Formas Primarias. 

Puede apreciarse en los dlfcrcntes grupos que hay padecimicn-­

tos que cursan con um mayor o menor grado de par ticipac::ión bactc-­

riana J tuberculosis, oclusiones intestinales, en Ecrnwdad in flamat2 

ria, y estados de atonía intestinal y por supuesto las enteritis -

necrotizantes. En estas circunstancias no puede faltar el desarr~ 

llo de una teoría bacteriana para explicar la NI. (35,36). 

se reconocen gérmenes capaces de producir gas principalmente e~ 

tre las en terobacter ias y los anaerobios. Se ha demostrado llidróg.!: 

no en la composición de los qnistes (18,37,38). Este gas es prod_l! 

cido en los mamíferos únicamente por el metabolismo bacteriano. En 

los pacientes con neumatosis se ha demostrado aumento en la excre­

ción respiratoria de hidrógeno a diferencia du personas normales. 
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Además se apreció que la excreción aumentaba después de adrninis-­

tra= glucosa ordl y no al darla parentcral. 

En otros estudios experimi~nlale!-.:i se han innocul~do clostridios 

en la pared~intestinal con el desarrollo subsiguiente de NI., sin 

embargo esta :.;itua:::ión no ~e ha d·~rnost.ra-;lo en casor:> humanos. 0--­

tras evidencias indirectas son la sobrepoblación bacteriana que Q 

C'.Jrre en la NI. clr~spués de dar tcn'..::.amicnt:o antirnicrobiano, o bien 

suspender el aporte de nutrimic1)tos en el intestino (39}. 

A nivel tisular solamente ~iC desmucstran las bacterias en los_. 

casos de enteritis necrotizantc por lo cual debe suponerse que su 

participación es en la f·roducciÓn de gz,:;. Eslc"J. situación se faV.Q. 

rece de acuerdo con Coello Ramírc z (40) en c~,t.3dos de deficiencia 

dl~ disacaridasas, constitucioanles o adquiridos. 

En resúmen podemos considerar que las t.eorías enunciadas están 

dirigj das a explicar la formación de NI o bien su perpetuación, -

de manera que resulta factible que intervengan varios factores a 

la vez para entender de mancrn integral el mecanismo que final~­

mente se manifiesta como neumatosis. Por otro lado las teorías_ 

dcscri tas tienen aún puntos muy discutibles que deben orientar_ 

el estudio desde otros plintos de vista. 

ClasiBicaci6n Clínicas y Pron6sticas: TablaII) 1) De a~--

cuerdo a la edad: se separa en NI del niflo y del adulto, ya que 

la primera generalmente está asociada a enteritis bacteriana n~ 

erotizante y tiene un pronóstico grave mientras que la segunda_ 
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ocurre con muchos padecimientos, entre los cuales destacan los de 

curso benigno. 

2) De acm rdo a la situación en la pared intestinal ( 4).. a) -­

Submucosos: generalmente se asocian con patologí.a primaria intesti 

nal y exponen mal pronóstico. b) Subserosos: se asocian con mayor 

frecuencia a estenosis pilórica y neumopatía ol>structiva, tiendi=n_ 

a loc11.lizarse en colon y tienen a buen pronóstico. e) !·lixtos: sin_ 

patrón definido. 'rs1ftsis (41) se inclina en otro sentido ya que 

se considera que la.?. formas primarias se prese:-ltan con quistes -­

submucosos, princ,ipalmcmte en colon, mientras que las formas se-­

cundarias tienen quistes subserosos extendidos en segrner-~tos rr.ás -= 

amplios de in t.estino delgado y g1~~.icso .. 

3) Por su cuadro clínico: Grnenb<.>rg (8) estaRilece 3 grupos: --

I) Ncumatosis asintómatica, II) Cuadro clínico atribL1íble a Neuma_ 

tosis, III) Neumatosis opacada por síntomas floridos de la enfer­

medad de base. El grupo I tiene buen pronóstico. Al grupo II co­

rrespondem básicamente los neumópatas cr6nicos, con afeccci6n gen_~ 

ralmente localizada a colon, el pronóstico es de la neurnopatía, ya 

que se ha visto que son casos avanzados con 1ma mortalidad de 40%_ 

a 4 años. El grupo III comprunde pacientes con patología inte8ti­

nal extensa y gra•1e, obviamente con un p:ronóst:ico fatal a corto .::.­

plazo condicionado ¡Sor la enfermedad de base, 

Cuadro Clínico. -

La Sintomatología de neumatosis es un extremo variilble.. Puede_ 
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ocurrir tanto en forma :1.úbita corno en episodios de lenta instala-­

ción. Los datos reportados con mayor frecuencia son: vómito, dis­

tensión, malestar abdóminal vago y ocasionalment1? diarrea: un ca::;o 

cursó con síndrome de mala absorción intestinal. (SA~I) (43). La_ 

neumatosis cecal se puede confundir con apendicitis. f\ la Bxpl:::ir~ 

ción regularmente se confirma distensión y e3porádicamente se de--

tecta neumoperitoneo. 

El sintésis, el cuadro es muy inespecífico. Si además sumamos_ 

los síntomas de la enfermednd principal er:tcr.demos lo excepcional_ 

que resulta establecer --~1 diagnóstico con estas bases. 

Alteraciones Radiológicas. (44,45).-

La NI se traduce como áre~~ translúcidas en el espesor de la pu 

red intestinal: con medio de con straste bari t.:i.do o hidro soluble se 

observan defectos de llenado en el contorno intestinal, de menor -

densidad, a diferencia de las neoplasias que lo son de mayor. Las 

áreas de menor densidad se localizan entre el medio de contraste -

y el límite de la pared intestinal. cuanto mayor sea el defecto -

es más probable que corresponda a quistes submucosos. La presen-­

cia de defectos in constan te~. de carácter translúcido es patógnom6-

nica de neumatosis. 

El aire puede escapar y provocar neumoperitoneo, o bien disecar 

el retroperitoneo. La extensión del proceso dependerá de la pre-­

sión y de la cantidad de aire existente en las bulas. 

En ocasiones es difícil discriminar si el aire es intraluminal 
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e intraparietal. Así ocurre cuando el contenido intestinal es de~ 

so, de esta manera la presencia de burbújas de aire en su cornposi­

ción puede semejar neumatosis. La confusión es menor cuando las!! 

sas se encuentran dilatadas por aire, ya que aSí se interponen ~l~ 

mentes densos de la pared intestinal entre el aire intraluminal y_ 

el intraparietal. 

No obstante estos argumentos, Nelson (16) resta válidez al dia~ 

nostico de neumatosis, a menos que se confirme en cirugía, endosc2 

pía o autopsia. 

Diagnóstico Diferencial. ( Tabla 3) .-

La falta de un cuadro clínico característico de presentación r~ 

gular plantea la necesidad de establecer el diagnóstico por otros_ 

métodos, ya que puede confundirse o asociarse con muchas causas de 

al:id6men agudo, principalmente la gran gama que se manifiesta COfDO_ 

íleo mecánico o paralítico. 

El diagnóstico radiológico es patognomónica cuando la newaato-­

sis se encuentra bien desarrollada sobre todo si se hacen estudios 

contrastados (43,44). El problema resulta cuando la neumatosis es 

localizada o cuando hay imágenes confusas. 

Nelson (16) enfoca en su trabajo el diagn6stico diferencial de_ 

las imágenes de aire extraluminal; 1) Colecciones aéreas intramur-ª 

les asociadas con necrosis de la pared: coleciatitis enfisematosaa 

gastritis enfisematosa, necrosis iequémica del intestino, entero~ 

litis necrotizante, v6lvulus, abscesos periviscerales. 2) condi-­

ciones no necesariamente asociadas con necrosis: enfisema gás~rico 
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intersticial y lo que él considera, en forma restringida como neu­

matosis intestinal. 3) Neumoperitoneo en sus variedades '' idiopá­

tico" y secundario a perforaci6n de víscera hueca o a absceso abd.Q 

minal. 4) Aire extraperitoneal: fístulas a rctropcritoneo, absce­

sos renales o perirrenales, pielonefritis enfisematosa, abscesos -

pélvicos. 5) Colecciones gaseosas en vísceras parenquimatosas co­

mo hígado y páncreas por problemas vasculares y/o infecciosos. 

Esta correlación radiopatológica permite considerar los facto-­

res etiol6gicos participantes, pero restringe el término ncumato-­

sis a loa caso9 comprobados por cirugía, endoscopía o autopsia, -­

con el substrato microscópico ya descrito. Por tanto nulifica la_ 

utilidad de la radiología para hablar de neumatosis. Además exclE_ 

ye los caadros agudos, ya que como se mencion6, los datos microsc~ 

picos aparecen en situaciones crónicas. 

Consideramos que tanta limitaci6n del término es perjudicial y_ 

no se justifica, ya que la neurnatosis en sí en una alteración ine~ 

pecifíca, es decir, no constituye una entidad como para que su --­

diagn6stico requiera de criteríos rígidos. Por otro lado, al con­

servarse la amplitud del término se mantiene también una visi6n 

más abierta en un campo en gran parte desconocido, se restituye la 

importancia del dignóstico radiológico y permite desarrollar el c2 

nacimiento sobre el tema en bases fundamentalmente clínicas .. 
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JUSTIFICACIO!I Y OBJETIVOS. 

La neumatosis intestinal es un;:i alteración rilrn, pot' tanto su -

conocimiento se ha establecido u partir df~ 1<:1 revisión de cu5os 

aislados o .. al comparar los con los publicados en igu~l forma. 

La interpretación de cada autor ha llevado, en ocasiones a res­

tringir y en otras a ampliar el término neumatosis de acuerdo con 

la base nosol6gica, clínica, radiológica o pato16gica que se tome. 

No existe una orientación fundamentalmente clínico-radiológicEi._ 

y menos aún una discusión integradorn en el sentido más amplio del 

término neumatosis. 

En este trabajo tomumoe la neumatosis como signo radiol6gico y_ 

establecemos corno objetivos: 

1) Conocer .las patologías asociadaa, la manera como se consti t~ 

:':{en en predisponer.te!; de neumatos:is y la modificación que sufren -

·al provocarla. 

2) Establecer la significancia diagnóstica, pronóstica y tera-­

péutica del signe neumatosis. 

3) Integrar el conocimiento obtenido con el recabado en la lit,9_ 

ratura médica. 

MATERIAL y METODOS. 

Se rcvis6 el archivo radiológico del Instituto nacional de lu -

Nutrición " Salvador zubirán" { INNSZ) comprendido entre julio de -
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de 1961 y junio de 1981, En este lapso hubo aprÓY.imadamente -----

90 000 ingresos al IN~SZ. Se obtuvo el diagnóstico de neumatosis_ 

en 34. 

Se consideró neumatosis u la presencia de aire en el espe3or de 

la pared intestinal, establecida al hacer ~l contraste con aire in 

traluminal en asas dilatadas con contraste rnd10-opaco (yodado o -

bari tado). No se incluyeron lo.s casos inici¿¡lrnente de.smo::;trados -

en autopsia a menos que tuvierun correlilción radiopatológicu, es -

decir que su fallecimiento hnyc. sido precedido por un est1idio su-­

ficiente. 

A partir de esta ba:;e se <1nalizaron lns enfermedades usociadas, 

con los cuadros previo y cont:cmporáneo a la neumatosis, las compli_ 

2aciones y los factores pron6sticos y terapéuticos, relativos a la 

presencia de neumutosis. 

RESULTADOS. 

Patologías Asociadas.- ( Tabla 4) 

Se dividieron en cinco grupos: I} Infarto intestinal: ocurri6 -

en 13 casos. A su vez 8 correspondieron a trombosis por ateroes--

cleros is, eran diabéticos. Uno fue documentado como accidente -

embólico, a partir de trombo en la aurícula izquierda por fibrila­

ción auricular. Uno más cumpli6 los requisitos de infarto no ocl~ 

sivo, tenía de base una hepatitis fulminante. En los tres restan-
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tes so demostró infarto en cirugía, pero no se completó su estudio 

uno tenía pancreatiti.s aguda hcmorrágicu., en él se sospechó tronib2 

sis de la arteria mesentérica o incluso de la vcnr:, o bien infarto 

no oclusivo; el segundo tenía cirrosis hep15t:ic.:l de.scompensadíl. .:?n e 

tapa terminal,, con abundante ;:iscitis y cncefLllopu.'~.ÍC1~ el tercero -

fue un joven de 24 años que llcgú ::..~n hipcrgli.cer¡liu cor. comu, C..:!to~ 

cid6tico, no se conocía diabético, tlll vc2 corre::;pondió a infarto_ 

no oclusivo. 

II) Colagenopatías: Incluyeron 5 enfermas con Esclerosis Sisté­

mica Progresiva ( .ESP) y dos hombres con polimiositi,; (P:OI). El 

diagnostico se estableció por cuadro clínico y biop.'1ia:J de piel en 

las primeras, y por cundro clínico, enzimas musculares, clectromi.Q_ 

grafía y biopsia en los segundos. 

III) Estenosis pi 16ricn: c..·ornprendió dos CílSOr! con úlcera pépti­

ca y uno con carcinoma. Las úlcerñs ne demostrnron en estudio ra­

diológico, y endoscopia y en cin.o.gía. El carcinoma se domostr6 -­

por biopsia endoscópicu y cirugía. 

IV) Fueron dos pacicnter; d.i.ilync . .:;ticados por cirugia. 

V) Incluyó nueve pncientet' con pudccimientos varios, con doG -

o más factores do los previamtm.te doncritos en asociación a ncumil-

tos is: tuberculosis intestinal, cirugia ubdóminal, colitis amibia-

na o inespecífica, enteritiH, vólvuluG, ateroescleros.ls, '!'abla -

5).. En cinco sobresale el ant:f!ccdcnte de cirugía c:1 los <l:lus pre­

vios al diagnóstico de ncumatosis, cnbc señala:>: que durar1te el pr_Q 
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cedimiento quirúrgico no se había encontrado esta ultt:r.:tci6n. .Z\t"l!:. 

más, de lo.s cinco hu.bo dos con alteraciones vascul~lres mescntéri-­

cas demostradas en angiogrufL.1 en el pt-eopcratorio: uno c-:volucionó 

a la mejoría en el postoper;Jtor_lo y en este lapso presentó lu neu-

matosis, Ll otra se llevó a cirugL:i por rectorr.agía, se le hizo he 

micolectomía derecha por inflam.:Jción incspecifíc21, (:!)_ i'1testino 

delgado '3ra normal: en el µo.stop~ratorio hizo un cuadro sugestivo_ 

de infarto intestinal durante el cual se diagnosticó ncumatosis, -

falleció en pocos horas. 

Edad y Sexo. -

El grupo total fluct"ó entre 23 y 86 ai"lo<: (49_!: 19). Fueron 18_ 

mujeres y 16 hombres. 

Patología Pulmonar: No se encontró padecimiento pulmonar como -

factor. único, asociado a neumatosis, pero sí se demostró sumado a_ 

los grupos previos. Su detección se hizo por clínica, placa de tQ 

rax, pruebas de función respirntoria y gases arteriales. Las pro-

porciones en que se presentó fueron: de 7 con colugenopatía, 1 

de 8 con infarto intestinal, 2 de 3 con estenosis pilórica, O da 2 

con lin forna y 3 de 9 con p¡idecimien tos varios. En to tal fueron 10 

de los 29 que reunieron los estudios suficientes~ ( Tabla 6). 

Edad y Sexo.- ( tabla 7, Fig. I) 

El grupo total fluctuó en 23 y 86 ai'\os (49.:!: 19). Fueron 18 mu­

jeres y 16 hombres. 

En el grupo I los límites fueron 24 y 86 ai'\os ( 53.± 20), con -­

cuatro mujeres y nueve hombres. Al separar los casos con ateroc~ 
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clerosis, como era de esperarse el promedio de edad aumentó a 64 + 

14 con tres mujeres y cinco hombrf:;!s mientrus que el resto sin ate­

raesclerosis tuvo 35_:1~ 15. 

En el grupo Il la edad fue de 21 a sn años con cinco mujeres y_ 

dos hombres. 

Los grupos III y IV se ~inotan en lD. tablu 7. 

El grupo V incluyó cinco mujeres y 4 honilires con edadc~s <"-nlre -

28 a 7 5 ai'ios. 

Sin toma tología Pr-evia. 

Existió en 24 ~acientcs, de maner~ separable de lA ~p~rici6n -­

del cuadro de neumatosis. En el resto no hubo, o era de muy r.e- ... -

ciente aparición.. De los diez pacientes sin síntomas previos, fl -

fueron del grupo de infarto intestinal. Los que tuvieron mayor -­

frecuencia y cantidad de sín t.omas previon fueron los del grupo de_ 

colagenopatías. En este grupo ocurrieron los dato:.:; esperLlbles por 

el tipo de enfermedild de base y por el tipo dG dai'lo que ocurre en_ 

tubo digestivo~ Sin embargo d~s t<:l.::a lJ. proporción de mala absor--

ción intestinal: se hicieron los estudiso st1ficient.:es en 5 pt:lclen-

tes ( grasa, fecal, nbsorci6n de d-;.:ilosu, carotenos en sangre, <J.b­

sorción de trioleínas marcados) y en los cinco se encontró p.-:itrón_ 

anormal. En otro paciente había cuadro sugestivo pero no se com-­

pletó su estudio. En el restante no f.:>nistía ningún :13+.:o clí:iico -

sugestivo. 

En el grupo de catenonis pilór.i.ca y e;i. el Cl1:! ·.iarios, los sinto-

mas previos también correspondieron u los dt: L'. •.:r1r>~n:1cd<1:1 .je l)Li--
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se. 

La ~volución de los :;íntomas en los grupos tabulables fue de 2_ 

meses a 10 a'i'\os en la colagenopatías con media:1a ~e 4 anos, y me-­

dia de 5 meses en el grupo de varios. 

Cuadro Clínico de Neumatosis. 

En cuatro pacientes la ncumatoBi.s cursó asintomática, es decir, 

fue hnllazgo r.acliológico. Dos fueron del grupo de varios, uno de_ 

colagenopatía y uno de estenosis pilórica. 

El tiempo de evoluci6n en el grupo total fue de l a 90 días. En 

el grupo de infarto fUe de l a 7 días, en el colagenopatías 4 a 28 

en el de varios l a 21. 

El síntoma rnás constante fue distensión ubdóminal, por lo gene­

ral de instalación brusca y rápidamente progresivu. El resto del_ 

cortejo sintomático se puede resumir en vómito de tipo retencioni~ 

ta, constipaci6n, dificultad para canalizar gases, y dolor abdóroi­

nal. En otros pacientes ocurría diarrea pero sin variar el resto_ 

Fig. 2) 

Hubo diferencias importan tes en los distintos grupos en lo ref.§_ 

rente a dolor y reacción peritoneal. El dolor fue intenso y difu­

so en 8 de 13 pacientes con infarto inteatinalf fue m~derado en 3_ 

y no valorabl.e en 2 por encontrarse en coma. La presencia de rea­

cción peritoneal fue franca en 9 pacientes. 

En el grupo de colagenopatía hubo solo dolor moderado, en ning~ 

no se encontró reacción peritoneal,' sin embargo en dos ocurrió bo_; 

rramien to de la matidez hepática, que después se demostr6 secunda-
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ria a neumoperitonco. En los ot.ros grupos también fue poco fre--­

cuente la reacci6n perito:iea.l, sin embargo, cuando existió, marcó_ 

una asociuci6n con patología más grave. En este .sentido la dife-­

rencia entre el grupo I y los demás fue significativa. 

Otro aspecto fue la mayor frecuencia de s~ngrado de tubo diges­

tivo macroscópico en 5 pacientes del grupo de infarto raientrus que 

solo ocurrió en forinu oculta '.rn 3 del grupo de colagenopatía y 3 -

del grupo de varios. 

Hallazgos radiológicos.e (Fig. 3-6) 

El diagnóstico.se estableció en L.1 placa slmple de abdómen. El 

intestino delgado fue el m~s comGnme11ta afectndo. En tres pacien­

tes ocurrió so lamen te en colon, en otros tres fue t<m to en colon -

como intestino delgado. solo hubo un cstomágo. En la mayoría de_ 

los casos coincidió dilatación de in tes tino dl~ lgado, que pcrmi tió 

diferenciar el aire in traluminal del in trapar ic tal. 

En los pacientes que pudieron ser sometido~:; a estudio contrast-ª 

do ( tabla ·7') se encontraror. los cambios propios de la enfermedad 

de base como en el caso d~ las colagenopatías, estcrnosis pilórica_ 

y linfoma. En solo dos pilcien tes d(~l grupo d(~ .in L1rto se pudo ha­

cer angiografía en el preopera'.:.orio para confirmw.r el diagnóstico. 

Los principales signos radiológicos agragados fueron: 

Neumoperitoneo C:!O el ..cuatro d;?l grupo de colagenopatía, contra_ 

uno en los demás. ( p o. 05) 

Aire en sistema porta en 9 pacientes con infa::-:to contra uno da_ 

los demás ( p o, 001). 
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Exámenes de Labora ter io. -

En el grupo I existió franca tendencia a la leucocitosis, ya -­

que~ estuvo por arriba de 10 000 en pacientes, que marcó una dife-­

rencia significativa con otros grupos. 

En el grupo de infarto intestinal se tomó cultivo peritoncal en 

pacientes. En tres desarroll6 E.coli y en los dos restantes ~l~ 

bsiella y Pseudomonas. En uno de los pacientes con linfoma se ai_!! 

16.P. mirabilis también de peritoneo. No se hicieron cultivos de -

anserobios. En el resto ae pacientes no se efectuaron estudios m! 

crobiol6gicos. 

Tratamiento. -

comprendió los siguientes aspectos: cirugía, antimicrobianos, ~ 

medidas descornprensivas ( sonda nasogástrica, gastrostom!a) y reP.2 

so intestinal ( alirnentaci6n parenteral). 

Cirugía: se efectuó en 9 de 13 pacientes del grupo r. En ocho_ 

fue infructuosa por e1 grado de necrosis inte3tinal, en la novena_ 

que correspondió al caso de embolia, se pudo efectuar embolectomia 

y después resecar el intestino necrosado a las 48 ha, sin embargo, 

la paciente falleció a los 10 días por sepsi11 ahd6minal, 

En el grupo de colagenopatias se hizo cirugía en 3 de los cua-­

tro que tuvieron neUI110peritoneo, Solamente se demostró neumatosis 

sin evidencia, de perforaci6n de toda la pared intestinal. El 

resto de procedimientos quirúrgicos se muestra en la tahla 9. 

Antimicrobianos1 En tres pacientes del grupo II se usaron te-­

traciclinas orales con buenos resultados a corto plazo ya que hubo 



- 21 -

desaparici6n de la neurnatosis. En otros pacientes anotadoG en la -

tabla 10 se usaron otros csquema!3 ~in que esto marca:-:::á diferencia_ 

en su evolución. 

Se us6 sonda nasogástrica d1:: manera paliativa en 13 pacientes.­

Su utilidad es poco valorable J.'Ll que solo tenemos el dato rlc ln e­

volución para juzgnrla. En este sentido cinco puciente3 con cola­

genopatías se recuperaron di:!l episodio de ncumato:ÜR, al igual que 

tres del grupo de varios. El rcgto fue del grupo de infarto y fa-­

llecieron. 

Otras medidas que 3C utilizaron fueron alimentación parenteral_ 

en 3 pacientes y medicamentos como piridostigmina y metoclopramida 

en dos pacientes cada uno. 

Pron6•tico y Mortalidad.-

La mortalidad total dentro del primer mes del diagnóstico de -­

neumatosis fue de 17 pucientcs ( 5~/o), 13 de los cuales fueron del 

grupo de infarto. ( p O. 001¡ 

Con pronóstico incierto,probablemente fatal, ya que no siguie-­

ron fueron 3 pacientea. Solo cuatro pacientes ~5C dieron de altn_ 

por con!3ideranrn curado!'! tanto de su enfermedad de base como do la 

neumatosis. Fueron tres del grupo de varios y uno del de esteno-­

sis pilórica. 

Tres pacientes del grupo varias h.:rn. seguido bajo control, pero_ 

sin que hallan repetido episodi.03 ..11~ neumatosis. I.:x:>s gor-1 diabéti­

cos y una tiene síntoma.c; de intc!.1tino corto. 
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En el grupo de colagenopatías destacu una mejorÍil inicial, !Ün_ 

embargo, por el tipo de enfermedad de base cor:tir.uuron la.3 manifc~ 

taciones digestivas crónica2, e3pecialment:c la :naL::i absorci6n, con 

].a consecuente progresión en el deterioro del paciente. Cinco ililn 

fallecid6: cuatro por estado caqu6ctico a 2,2,3 y 18 meses del -­

diagnóstico de neumatosig. El otro fue el pd·:ientc que cursó asin 

temático de la neurnatosis y fn] leci6 a 1003 3 ;1:':10~ por infarto agu­

do del miocardio. r.os dos re3t:ant.es se perdieron del control por -

alta voluntaria, ya que sus condicionc.'3 de galidu eran deplorables 

y hncÍ3n esperar un pronto deceso. Una llevuba 5 a~os de epi~odio 

de ncumato3i3., el otro -!. mcse3. 

DISCUS!o:l. 

La neumatosis intestinal no constituye una enfermedad, sino úni 

camente un signo o u lo más un síndrome con múltiples factores e-­

tiopatogénicos. Lo anterior se desprende de la gran variedad exi~ 

tente en ous manifestaciones clínicas y las diversas implicaciones 

pronósticas y terapéuticas que han surgido de su estudio.. Sin em­

bargo, al analiza::-sc de acuerdo a la enfermedad de base se pueden 

desprender diversas orientaciones sobre su significado. 

Nuestra serie es de las mayores en adultos. Esto obedece prob~ 

blemen te al sen ti do amplio del término que usamos, aquí, así mismo 

en otras series no reportan con frecuencia casos de neumatosis con 

inf~rto intestinal, ya sea por no detectarse o por no considerar -

que esm deba llamarse neumatosis. 
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Con el fin de discutir los d~tallcs surgidos de este trabujo se 

hace la división por los grupos de enfermcdach~s qJe encontramos a­

sociadas a neumatosis. 

Infarto Intestinal.-

Se enfocan los tres mecanismos principales: 1) Trombosis mesen­

térica por ateroesclerosis. 2) Embolia. 3) Infarto no ocl1.1sivo. 

45,46,46,48). 

La trombosis mesentérica es una complicaci6n frecuente de la .S! 

teroclerosis. Generalrnen te a[ecta a ln arteria mesentérica supe­

rior a su salida de la aorta, de allí que una vez ocluída la cir­

culación a ese nivel sobrevenga necrosis isqnémica en este terri­

torio. Fuera de los casos en donde se cuenta con cuadro clínico_ 

de angina abdóminal, en el resto es difícil determinar si el desi! 

rrollo de ateroesclerosis es condicionante de algún tipo de alte­

ración intestinal. Por tanto es cxpLicable que el paciente acuda 

con cuadro abd6minal agudo por infarto intestinal. 

La gravedad es cxtremil y requiere diagnóstico rápido. El tra­

tamiento tiene que ser q:..iirúrgico, su éxito depende- de qu<!? no --­

exista ya ntJcrosis extensa. De cualquier manera ln mortalidad en 

las mejores series no es menor de 60-;:;. 

Hay varios datos que pueden hablur de nccroGi.s avanzudu y ex.-­

tensa y por tanto significa!' peor pronóstico. .í\sí tenernoc la pr~ 

sencia de sangrado de tubo dig1~stivo y la i.ns:ta lación de consLip_Q. 

ci6n después de un inicio con dir:irran,, De!:;de el p;,.into de vista -
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radiológico son la presencia de neumu~osis intestinal y/o portal. 

Desde el p·Jnto de vista dn laboratorio, la presencia de leucocito­

sis suele senalar :nayor gravedad. 

No encontrarnos series que enfoq·Jen el significado de la asocia­

ción de trombosis mesentérica con ncuma~.:.osis. En nuestra serie la 

mortalidQd fue de 100/. Es sugestivo d~ q~e lil ncumatosis traduce 

da~o avanzado de la pared inte.stinql, pero no p1.:!tmité concluír que 

el mal pronóstico se pueda fun~Lu:icntar en l;:i presencia de neumnto-

sis en tanto no se compare con un grupo de trombosis sin nf~l1mato-­

sis. 

Por lo que se refiel~d a la presencia de aire en el sistema por­

ta tenemos la serie de Stcwart que marca una mortalidad de 100'/o 

(49).. Frcd revisa en general 111 presencia de nire portal: encuen­

tra que el Sa,t, tic ne ncumatosis asociada, sus causas son variadas, 

pero ocurre principalmente en ni~os y ancianos con mortalidad ma-­

yor de 90',é ( 50). Tedesco concuerda en que es excepcional la sobr~ 

vida en casos con aire en porta, independientemente de la patolo-~ 

gía asociada (51). Nesbitl apoya también los se~alado (52). 

En nuestra serie ocurrió neumatosi-:; portal en 9 de 13 paciente 

con infarto intestinal con mortalidad de 100%. Destaca que hubo -

un paciente en los otros grupos, lo cual nos pennité darle especi­

ficidad de infarto intestinal a la presencia de este signow Los -

ncciden tes vasculares mesen té:i:icos por embolia tienen varias dife­

rencias con los anteriores: el grupo de edad es menor, en la mayo-
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ría se identifica patología cardíaca, el curso clínico es de ini-­

ció más brusco, el tr"tamicnto quirúrgico tiene más pr.obabilida-­

des de éxito si se hace pr.on to y por tanto la morta.lidc.1d puede ser 

menor. Na cncontr3mos ~eries que mencionen al1)una importancia de_ 

la asociación de NCI.,. E:n esta: t:"8V.i.sjón solo tuvimos un ctum que Sú 

corrigió con cirugía pero finalmente falleció por scpsi:..; abd6minal 

La tercera cu.Hsa que anali2,-,.:nos es 1C1 de infarto no oclusivo .. -

Constituye el 50-h en todos loB infartos intestinales.. Ocurre a 

cualquier edad, generalmente tiene como prcdisponentc un estado de 

shock hipovolémicq, o al menos hipotensión que condiciono hipoper­

fusi6n mesentérica. 

Existen criterios angiográfícos par~ su diagnóstico: 1) Permea­

bilidad del tronco de la arteri3 mesentérica superior, pero con r~ 

mas estrechas e irregulares~ 2) Espt\smo E.m las arcadas. 3) J-'\usen 

cia de llenado e1\ los vasos muraler>. Este cu~1.dr.o tiene una mor.ta-

lidad cercana al 10~/o. 

En nuestros casos hubo un paciente con estos criterios.. Es prg 

bable que otros 3 .::orrcspondieron a este grupo, sin cmburgo no se_ 

realizaron estudios para investigarlo. La implicaclón pronóstica_ 

de la asociación con neumatosis en estos casos es poco vaJ.o.rable -

ya que en sí la mortalidad se espera muy elevada .. 

colagenopatía...- (Tabla 11) 

En este grupo de padeeimientos ocu.rr~n manifcst>\;,.;iones digesti­

vas con cierta frecuencia ( 53, 5•1). Jrnuli za remos aqu.í. las que se --
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llegan a presentar en Esclerosis Sistémica Progresiva (ESP), Lu~us 

Eritematoso Sistémico ( LES}, Polinr.t.eritis nodosa (PAN) y polimi.,2_ 

sitis ( PM). 

La ESP cursa con probl 02mas en tubo digestivo en un 60 a SOX,. --

55-50). En ocasiones ocurren en ansenciu de otros datos de ESP 

El substrato patológico consiste en atrofici de músculo liso, fibr.9_ 

sis con patrón substitutivo m6.s que proliferntivo e infiltrados -­

linfocitarios escasos. Las fibra!; nerviosas en apariencia se en--­

cuentran conservadas. Esta alteración condir.:ionu tr.anstornos mot_2 

res, zonas de estenosis y esct1laciones. 

El cuadro clínico dependo del órgano más u.fect:ado: con mayor -­

frecuencia es el esófago, por lo que suele existir disfagia y sín­

tomas de reflujo gastroesofágico: a nivel de intestino delgado los 

síntomas son en ex.tremo variables: puede haber diarrea y/o consti­

pación, cuadros oclusivos o suboclusivos condicionados propiamente 

por estenosis o má;; comúnmente 11 pseudooclusiones 11 por existir zo­

nas de atonía (59,60). La principal alteración por sus implicaci_Q 

nes pronósticas es la mala absorción intestinal ( 61, 62) ; sus fac­

tores patogénicos conocidos son: aumento de la flora intestinal -­

por atonía visceral y disminucción de la capacidad absortiva por -

esclerosis de la mucosa. A nivel de intestino grueso la manifestS,! 

ci6n es constipación. 

El diagnóstico se confirma por radiologia: aparecen zonas atónJ:. 

cas, retraso en el tránsito y reflujo, así como las saculaciones. 
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La manometría esofágica complernent.i el estudio de este órgano. A -

nivel intestinal.son útiles líls pruebas de ab~mrción y la mcdiclón_ 

de hidrógeno en lu espiración, como índice de proliferación bacte-

riana. En algunao ocasiones la bj.opsia intestinul peroral demues­

tra alteraciones en la mucosa. 

El tratamiento aún se man tiene en pl'lno nsintomático y sindron~ 

tico: mctoclopramidu para la disfución esofágic;-i (63), dieta.:; ele­

mentales, antibióticos de amplio espectro (Gl,62). se han intent~ 

do también colinérgicos pero con pobres resultados (60). Algunos_ 

sugieren tratamiúf!.tO quirúrgico paru los cu.sos con cuadros oclusi­

vos frccuen tes en quienes se demuestre es tonos is o bien quienes --

tengan dano focalizado. oc cualquier man.1~rrt ,se debe valorclr cu id~ 

desamen te por el gran riezgo quirúrgico. ( 60 ,64). 

En lo que se refiere al tratamiento dt:! fondo de la ESP se cons_! 

deran en la actualidad tres formas: 1) d- Penicil'3r.1i:1a. 2) Inmuno­

supresores y 3) Colchicina. ( 65,66,67.) 

Aún cuando muchos de los resultados todaví.'1 están sujetos a es­

tudio más exhaustivo, la utilización de d-Penicilamina ha mostrado 

lus siguientes conclus_Loncs: tiene indicaci6n en ESP rápidamente -

progresiva, su efecto es notable sobre las alteraciones cutáneas y 

en menor grado sobre l.:is viscerales: a nivel d 1~ tubo digestivo mu­

chos de los cambios son subjetivos como mcjo!."ÍU ~:·1 13 disfagia y -

pirosis, 6:sto hu ocurrido entre 6 y 12 m9sea de tra ':.ilminn to; tam--

bién se menciona mejorí.a en. al g·.inO!i caso3 con rn,1lt± .1bsorción. La_ 

drog.'.3 ':.iene po:::a aplica:::ión -~n c21sos ~1vaJ?.a:lo~~ y ~·,'t.lS e~.:ictos ~ol.J.-
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teral·3s aún plantean una limitante considerable. 

Se han utilizado vur .i )S fár11acoa inmu!1osupre.sore~:¡ como mercapt2 

pruina, azatiopr ina, cloramb"Jcil, rnclf21lan, ci.':.iofonfamida y tum-­

bién esteroides y ACTIL En ge:1eral los res~ltados so11 de:c;alentad.9_ 

res y un mínimo porcentaje es el ·1rn~ se llega .1 beru~fici ar de estil 

modalidad de tratamiento. 

El empl.~o de colchici:-i<J bri1dil en la actualidad un horizonte -­

promisorio. Los estudios de Alarcón han permitido observar mejo-­

ría en varios aspectos de ld enfermedad dcapuéo do algún tiempo de 

administrar esta substanci~. Pr.i:-icipalment~.~ se obtiene cambio po­

sitivo en lafl alteraciones cu!:.¡focü..1, incluso ostensible en la bio_E 

sia de piel. En tubo digestivo ee ha reconocldo mejoría en la diE 

f~gía. Sin embargo la utilidad se li~nita <i los casos de ESP de -­

corta evolución, ya que en c~sos avanzado3 h;rn sido pobres los re­

sultados. No se tienen aún datos sobre el tiempo conveniente que_ 

debe continuarse el tratamiento una vez que se aprecia mejoría. 

Generalmente el pronóstico en ESP depende del dano que desarrE 

lle en rinón, corazón y pulmón. Respectivamente, la mortalidad -

con afección a esos nivele~ es de 100% a un ano, 70 y sen~ a 5 a-­

nos (68), mientras que en ESP sin patología en esos 6rganos es --

3~h a 5 anos. Es probable que esta última cifra, aunque más baja_ 

que las primeras, esté constituída por pacientes caquécticos que_ 

fallecen por diversas causas pero con un problema común de mala 

absorción intestinal. (69) 
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En LES predominan los fénomenos v~sculíticos como causante2 de 

síntomas abdominales, sin embargo, también pnedtrn ocurrrir por sc­

rositis y pancreatitis (70). En Pl\N también hay manifestaciones -

de vasculitis abdóminal, de hecho, 6~,~ de los pdcientes lleg~n a_._ 

presentar infarto intestinal. 

Solo conocmeos una scri~ (71) que menciona cambios intest.indles 

en PM semejantes a los de ESP, pero en un porcentaje mínimo. Lo -

común es que haya problema de esófago superior y en algunos casos 

manifestaciones de neoplasia asociadb. 

La neuma to sis ip testinal se ha confirmado como más de las alte­

raciones digestivas en colagenopatías. Existen reportados 25 ca-­

sos, de los cuales 16 tuvieron ESP, 4 LES, 2 Artritis Reumatoide -

(AR), 2 PM y 1 enfermedad mixta del tojido conjuntivo (EMTC). ( 18-

28, 2,8, ll, 72, 73). Recientemente recopiL'llTlos 6 casos (29) que se -

suman con uno más para constit11Ír los 5 casos con ESP y los 2 con __ 

PM que se analizan en conjunto en ente trabajo. 

El primer caao de asociaci6n de ESP :'l neumatosis fue publicado_ 

por Hughes en 1966 ( lS). l'eihoff recopiló 3 casos ( 21) y Miercort_ 

con ligeras variaciones public6 esos mismos pncientes (22). Los -

demás han sido casos aislados. coñ ésto resulta ser nue!3tra !~erie 

la más 11 numerosa" hasta el momento. 

No es posible conjuntar todo.J los uspc::.:tos importtintes de este_ 

tema, ya que fueron enfocados de manera diferente todos los casos_ 

que aquí revisamos. Lo que pud.t.'TIO.'J obtener se re3umc en 1.:1. t.::ibla. 

Fueron 15 mujeres y u~ homb:e en lon reportes pr0vios y cinco -
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mujeres en el nuestro. 

En general ti·::ncm '.ln,1 SSP de larga evolución con una media de_ 

7. 5 iJrios. 1gualincnte manifiestan problemas d.igcstivo3 cr6nit:os iil 

momento del di1gnÓ3tico de neumatosis: en promf!dio llevabu:i 38 me>­

sos de ~volución. LL~una l~ alcnción L"\ qr:-an frecuencit! de mala <1_~] 

sorción ya que fue demostr.:,d:1 en 12 a 16 pucienLes de ell•:J!l y en 4 

de los nuestros. Es probable r-¡ue los t•cstu:1tes lnrn~ién la. tnvJe--

ran a juzgar por- la pérdida de peso y dlarrcus que pre sen. taban. 

En cuanto .:il cuadro clínico tampoco hay diferencio ostens±ble -

entre los casos previos y los nuestros, e:.· dt?cir, los síntomas 

principales sugirieron un cuadro oclusivo si bien llcg'-'lba a ocu--­

rrir diarrea alterna con extrci'íim.iento. En buen número de casos -

~xisti6 dolor abdómin~i principalmente difuso, de leve a moderada_ 

intensidad. Nunca fue clara 1-:i. presencia de in~itación peritoncal 

En 11 casos previos y en 4 nuestros hubo neumopci tonca como factor 

que condicionó cirugía en 6 de ellos y 3 nuestros.( el que no se -

operó fue el último caso, por existir. la experiencia de los tres -

an ter lores) • 

En todos fue definitivo el diagnóstico radiológico con placa -­

simple y tránsito intestinal. La mayoría coincide en utilizar con. 

traste hidrosoluble ante lo aparatoso del cuadro abdóminal. (74). 

El diagnóstico diferencial plantea dificultades ya que un cua-­

dro de evolución aguda, fácilmente confundible con oclusión intes­

tinal, lleva a considerar tratamiento quirúrgico de urgencia. si_ 
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agregamos la gran frecuencia de neumoperitoneo se incrementan las_ 

dudas diagnósticas, ya que en ESP también ocurren úlcera péptica,_ 

perforaciones intestinalos y trombosi3 mesentérica cuyo enfoque es 

fundamentalmente quirúrgko. ( 75,76). 

En estas condiciones es de utilidad l::J apreciación de que en e2 

tá y las demás series el dolor ha .. sido leve a moderado y sin rea-­

cci6n peritoneal. Encontramos diferencia significativa al :::umpa-­

rar este aspecto con los casos de neumatosis que tenían i:1dicaci6n 

quirúrgica ( infarto intestinal). 

Desde el punto, de vista de l.1boratorio tenemos apoyo en la cuc!! 

t.,_ leucocitaria ya que en estos casos se mantuvo normal, a diferen 

cia de los casos de infarto mesentérico que la tuvieron elevddd .. 

Ningún reporte previo anota resultados de análisis sanguíneos -

inmunológi.:-oB. Encontramos solame:\te uno de nuestros casos con ~ 

ticuerpoa antinucleares positivos, lo cual eG proporcionalmente m~ 

nor a lo que ocurre en ESP en general { 77). Fue más constante el 

hallazgo de anti ?..NA que cw1cuerda con lo reconocido. Otros datos 

como anti Poli tJ (78), factor reumatoide e h.iper.globulinemia tam-­

bién mantienen bue;"ta relaci6n con lo general. De cualquier forma_ 

son pocos casos pdra tener mayores conclusiones. 

Otro resultado interesante de 111s series anteri.ores eii la con-­

firmación de que existe aiJme.nto de la flo:a intcstinnL Dú aquí -

pa!'te la justificación de adrninistrar tetra::i.::1 in as or3les en los_ 

casos de ESP más neumatosis, ya que aún siendo pocos casos, el gr2, 

do de respuesta fue satLsf~ctorio y merece ser a~aliz<ldo co11 m&s -
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critP.rios en ca.:;os futuros. 

Estrt medida JUl1to con :.on:'la na.-:;ogástri~:i i1termitente y rep1Jso_ 

intestinal se muntiene como trdt;:uni.ento pri.11cipr~Ü hasta tJhora.. En 

do.:; de nuestros pacientes se usó por pr.i:nera vez alimentdción Pi! 

renteral; los resultados son acept,,bl·=s y permite tc\mbién sugerir_ 

que el repo30 intestinal y la falt~ de substrato pard las bacteria 

constituye u11 factor de mejorÍJ . {38) 

En dos de nuestros cuses se utilizó metoclopramid(' y en uno pi­

ridostigmina.. Este número de cusas y el empleo de otras medidas -

no permiten discernir sobre la efectivid~'id en lo que se refiere -­

a la mejoría de 3. .1eum:1tosis. 

Otros procedimientos que existen pdra el tratamiento de neurnat_q 

>01" como inhalación de 02 al 70;é y metronidazol no han sido utili­

zados en casos de colagenopatía, :3.Unque es de espcrai:se algún buen 

resultado en base al mecanismo de acción que se les atribuye. 

El pronóstico a mediano y largo plazo está sujeto a discusión -

ya que 1/eihoff ( 21} lo considera malo en término de meses por la_ 

evolución observada en sus casos, mientras que Atlas ( 24) con un -

caso registra mayor sobrevida. De los datos disponibles encontra­

mos que 6 pacientea fallecieron en término de un mes a 3 a~os, dos 

se reportan con deterioro progresivo, probablemente fatal a 12 y -

14 meses del diagn6stico de neumatosis, cuatro han tenido buena e­

volución, pero su seguimiento no es mayor de dos af'ios, en dos ca-­

sos no se analizó el curso posterior al diagnóntico. 

En nuestra serie fallecieron cuatro pu~ientes por causa atribu_f 



- 33 -

ble al problema digestivo en general, no a la neumatosis, i:l plazos 

de 2 meses u 13 meses y la re::;tante snli.6 de ::i..lta ·;oluntari::!, en -

pésimas condiciones u 5 arios :Je.l primer epi sodio do neuma tos is .. 

De estos resultados sugerimos que en realidad si existe mal prQ 

nostico, pero el plazo es v:ir.j abl<;?, dependi¿ndo de que lJ mala ub­

sorci6n se controle, es decir, si st1 princip~l factor e~ aum~nto -

de la flora, podrií esperarse mejorí.1 con untibióti::os, si por el 

contrario, el defecco está en l.i. pared intestinal habrá de ocurrir 

deterioro progresivo, y muerte por compllcaciones de caquexi~. Lor. 

casos que han sob,revivldo en las otras seri·~s revcldn que es nece-

sario un mayor tiempo de seguimiento antes de cancl·Jír al respecto 

Queda por circunscribir más aún la importancia cte que aparezca_ 

neumatosis. Hasta ahora sobresale su ~1sociacl6n con mala absor--­

ci6n corno aspecto de implicación pron6stica. Es ncce!ja1·io co:npa-­

ra.r un grupo de ESP con neumatosis y mala absorción, con otro de -

ESP con mala absorción pero sin neumatosisM 

Finalmente se comenta la frecuencia con que hay repetición de 

episodios de neumatosis en los casos hasta ahora publicados. Se -

consigna en 9 de 12 pacientes y no se mencic1na en el resto. De 

los nuestros, tres tuvie1011 cil menos dos episodios de.mostrados. EJ! 

to permite plrinte<:!r otra difer.enci:i entre las col,:i.gGnopa.tías y loo 

otros padecimientos nsociados a neur:iat'JHis, si bi9:n en otras se--­

rles se menciona:i cuadros frccu·~:1tes e;1 p;1.::ientes con nct1mopatía -

obstructiva y en las formas primarL1:;. 
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Los casos de polimiositis con neurnatosis previos se han encon-­

trado en nil'lon y se han comportad.o de manera simil;tr ,; los yo de~:;-

critos de ESP. Nuestros casos ftrnron hombres adulto.':> y sobresulc_ 

que•··uno curs6 asi:itomtiticu, a l.:i maner¡1 de 1~1s formas begninas de_ 

neurnatosis. Existe publicado un caso de E:-i'I'C con neumo.tosis con -

evolución igualmente- parecida a los anotados. En nuestros p;icien­

tes de polimiositis se sospechó esta enfermedad, sin embargo no se 

confirmó por haber resultado neg01tivos en vari.<1s determinaciones -

los anticuerpos antinucleares y anti ENA. 

Existen caso de. LES con neumato!Üs, pero dos han sido sccunda-­

rios a infarto intestinal por vasculitis (79): GU curso ha sido -­

más comparable con los que tilrnbién tienen infarto intestinal, que_ 

con los demás casos de colagonopatía.s. Los otros dos casos de LES 

con neumatosis ( 11,27) se caracterizaron .Por tener pocas manifes­

taciones clínicas, o bien porque dominaba el cuadro LES. 

Estenosis Pilórica.-

·La neumatosis se ha descrito en CdSOs de estenosis pilórica ta.!! 

to péptica como neoplásica (1). La teoría mecánica es la que me7 -

jor explica su aparición. En la serie de Koss fue la asociación -

más frecuente co11 neumatosis, sin embargo después s~ ha observado_ 

tendencia a la disminucción, tal vez en relación a que son menos -

los casos de úlcera péptica o carcinoma que llegan ;i e:Jos estados_ 

avanzados. 

Los tres casos nuestros corresponden a l~ dócad¡1 je los aesen--
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ta:'3. Su evolución fue si:nil'lr a los caos ya p~blicados, ea decir 

se prescnt;'lba.-1 con los sín:::ornzi-; d~1 ohstrucción gfi3trica y .1demás -

distensión abdór1Í1.;1l ::ond1::i•)nJ.d.'l por 1:1 1eumato.si..-;~ 

El tratamiento se co11side¡-.1 C!l'.~'1ci.:.'l.lme11te quinírgico, en 1,:,, ma­

yoría do lor. casos sn aprecia disrninncción de 1·-:i neumatosis ;:il qu_i: 

tar la obstrucción. Un11 de nuestras paciente;, f).llcció por desnu­

trición y descqui l i'3rio h.idroeloctrolitico, ya que sus co.1dicloncs 

generales contraindic;1ba11 1.1 cinic3ía. El caso de carcinom¡i mejoró 

de la ncumatosis con la cirugía, pero se cncontrabd ya con metást_e 

sis hepáticas. El •:afio r.-;ta.11te se i:1tervi:10 quirúrgicamente y s2 

nó tanto de la neumato . .;in como del problema primario. 

Linfoma Intestinal.-

Solamente encontramos ".ln caso pr¿vio de asocü1ci6n de llnfoma -

y neumatosis intestinal ( 12). Se trató de un paciente que acudió_ 

por un cuadro de mala absorción intestinal de 5 meses de evolución 

Al monrento del diagnóstico de neumatosis su estado era deplorable_ 

y solamente sobrevivi6 dos semanas. 

Uno de nuestros casos fue semejante por la evoluci6n t6rpida y_ 

el desarrollo de neumatosis ocurri6 también al final, la estirpe -

histológica fue sarcoma inmunoblástico. El otro caso inició con -

síndrome de ~ala absorción intestinal, y posteriormente hizo un -

cuadro oclusivo, En cirugía se estableció el diagnóstico de linfg 

ma linfocitico pobremente diferenciado, Se manejó con quimiotera­

pia; su evoluci6n inicial fue buena, mejoró su estado genaral y d~ 

sapareció la neumatosis, posteriormente se perdi6 de su control. 
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Posibl~11ente t-},) esto:; car;os la op.::i::-ición de neumu':osis depcnd.:i_ 

de lesión en l·i P·'l:::',~d pur ·:?l li1fom;:i :l dt:~ aarnc1to de la presi6n Í!l 

traluminal por el proceso obc;'.:r11c::.i·n. Con est1:] núr.iero <le ca;>OG, 

la implicación clínica de la neuma tosí s se mantiene en pla 10 espe­

CLilat ivo. 

Padecimientos Varion. -

En este ap::i.rtado discut.i:nos loa L1ct.orea prese:1t~~:1 en :n1estros_ 

enfermos, que en otros reportes se han asociado a la presencia de_ 

neumatosis. 

'l'uber.culosi s Intestinal. - En la serie de Koss, el 3:% tenía ú~ 

te padecimiento. La axplicaci6n radica l!n el tipo de lesi6n ulc~ 

rosa y estenosante que provoca la tuberculosis. En las series -

recientes no encontramos nuevos casos de esta asociaci6n, proba~­

blemente en relación a la disrninucción ~lobal de los casos fími-­

cos. También nuestr.os casos provienen d.e los primeros afi.os que -

incluye esta revisión. En uno de ellos existía además enterocolj, 

tis de causa que no se precisó y en la autopsia se domostr6 un -­

absceso mesentérico~ 

Enterocolitis, - Es el factor más notable en los casos infanti­

les (5). Estuvo presente en tres de nuestros pacientes: en uno -

se asoció a Tb y en los otros dos apareció la neumatosis después_ 

de cirugía. Dos de los pacientes fallecieron, de acuerdo con el_ 

mal pronóstico que se conoce para está situaci6n. 

Cirugía.- Son pocas las explicaciones que existen en cuanto a_ 
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este factor. Se piensa que la manipulación de asas desencadenn ~ 

demu de la par'?d y el íleo re~rnltuntf! p~eje <jenerar aumento de la 

presión intraluminal y hacer que ocurra nt'!urnatosis. En los casos_ 

de Rodríguez (5) y en los ~uestros coincide además un paclecimiento 

infl.u1latorio primario de intestino, .:tl que se agregaría la agre--­

si6n quirúrgica. 

En promedio la neumatosis ocurre una a dos semanas después de la -

cirugía, sigue un cur.so benigno y poco sintomático. Es posible -

que muchos casos pasen desapercibidos al tomarse como distensi6n_­

abdóminal condiciQnada por el inició de la dieta, ya que además -­

como ocurrió en nuestros casos,. se resuelva o.l dejar en ayuno al -

paciente. 

De los seis casos que se acocj_aron a cirugía solo f:alleci6 una_ 

paciente, probablemente por haber desarrollado infarto intestinal_ 

no oclusivo, sugerido por angiografía pero no confirmado, por no -

haberse reintervenido a la enferma.. 'Este caso además tenía lesión 

enteroc6lica inflamatnria como padecimiento de base. 

Transtornos Oclusivos.- Fueron vólvulUs en dos casos y car8in2 

roa de recto en el otro. Los tres ocurrieron después ~e cirugía -­

por la enfermedad principal y se resolvieron con tratamiento con-­

servador. 

Otros.- Fueron dos casos de DialSétes Mellitus, con neurupat.ía -

visceL-al .1e larga evol·.ición. Unn. se llovó u cirugía por dolor ab­

dóminal cróni=o, '10 se tle:rnos~ró lesi6n alguna y C( • .:1 postoperato-
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ria prasent6 neumat'Jsis. Lü otra paciente desarrolló neumatosis -

después de ser sometida ,1 lavado clóni·::o como prnparación pcira 11r~ 

grafía t?Xcretora. En ambos el curso fue oligosL1t-.mático y de br.~ 

ve duraci6n. No cn~ontramos casos similares y qucd,1n simplemente_ 

como de~;.~ripciones ~:H1c1lótic::ar:;, sobre codo l:i scgunt~a que un arío -

después tuvo cistitis cnfiscrnat0sa l~ll 11110 de los múltiples episo-­

dios de uroscpsis que se le confirrnuron. 

Padecimientos Pulmonar. -

A diferencia de otras publicaciones recientes sobre neumatosis. 

En parte se puede explicar por ser nuestra Institución un centro -

poco frecuentado por ncumóputas ~rónicon en fasoB .:ivanzadas. 

Se cletect6 enfermedad pulmonar ugregada en once do los veinti--

1:1J ·~ve pacientes que tuvieron estudio completo al respecto. Desta ... 

ca la frecuencia en el grupo de colagenopatías que fue 5 de 7. En 

los otros Cilsos publicados de colagenopatíu y neumatoais solamente 

se consigna el dato de enfermed.ad pulmonar en dos pacientes. En -

consecuencia es un factor poco explorado en este campo, en donde ~ 

más, tal vez sea secundario, ya que aparecen muy obvias las lesio­

nes intestinales para explicar por sí mismas el desarrollo de neu­

rnatosis. 

La importancia de problema pulmonar en estas situaciones apare­

ce más probablemente como perpetuante de la neumatosis de acuerdo_ 

a la teor.ía que indica un déficit en la excreción de gases intest_!. 

nales quo pasan a la circulación, y que de ésta manera se acumula-

rían en quistes de la pared intestinal. 
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Aspectos Generales del Tratamiento de Neumatosis.- ( Tabl~ 12). 

Ya se h<Jn enfocado algunas al r2specto de las colagenopatíns, -

de modo que aquí se sr!fl.al.'=lrán los lineamientos gent~ralen. 

El punto principal d!!bc encaminarse a resolver el padecimie:-ito_ 

de basrJ. Cuando la neumatosis provoca las rr.anifestaciones más no .... 

tables, o bien sigue una evolución prolongada o con reacaídas fre­

cuentes se justifican medidas de tratamiento sindrómatico. 

Partiendo de lo más senciLlo se encuentran en primer lOgar las_ 

medidas dietéticas a base de nutrimientos sencillos o idealmente -

dieta elemental can el objeto de rt?ducir el aporte a la flora in-­

testinal (30). Para casos ex:tLemos que: daría la alimentación pare~ 

ter al to tal.. 

En los casos en donde participé importantemente una flora büct~ 

riana incrementada tienen lug a:.- los ant imicrobianos de amplio es-­

pectro como tetraciclinas y últimamente metronida?.ol (40}. Se dan 

por cursos de 10 a 15 días, a dósis bajas .que lleven buenas conceQ 

tracciones únicamente a intestino .. 

El siguiente lugar ésta ocupado por el empleo de• fohalaci6n de_ 

oxígeno al 70 % con el objeto de eliminar el resto de gases del º..!. 

ganisrno ( 10,80,81}. De está manera se excretan. los gases de los -

quistes, ya que entonces l..:i tesnión do gases en el lado venoso es __ 

menor y facilita la difusión a parti.r- de los qu Lstes. Esto ya híl_ 

demostrado utilidad en el tratamiento de neumotóra:< y d.e íleo pa.".'-ª 

l.ítico. El método oe dirige a alcanzar Pa02 entre 210 y 380 mm Hg 
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por un lapso de diez días. Se ha observado con esté método que a­

denás de desaparecer la ncuwatosis se retrasan impartantcmente la_ 

recidivas, Ticnt.~ las llmitnntes del uso de oxfgcn.u a <1.ltas conce_12 

traciones corno sería el ::;aso para ncum6patar.; con hipcrca:pnia. 

El renglón de fármacos estimulantes de la rnotili.:.la.d gastrointC]i 

tinal ya se comentó al respecto de las colagt.~nopat íac; y queda n~lj.,S. 

to a valoraci6n. 

En el último recurso está la cirugía cuando existen zonus foca­

lizadas, causantes de síntomas incapacitantes y rebeldes a otros -

trata'l\ien tos. 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES. 

1.-: La neumatosis e3 una alteración asoci'lda a :iáltiples p.adcci--

mientas. Constituye yn síndrome y no propi.1r.1.>.!t1te: un.:i cafer.in~ 

dad. 

2.- Existen las teorías mecánica, rcrjpir<itoria y bac!:1~riana, que_ 

individual.~onte y e:l conjJnt.1 expl Lean algunos aspectos de la 

neumatosis pei:v dejan aún muchos detalles obscuros. 

3.- El dign6stico se establece por radiología, at1nquo hny quienes 

consideran necesaria lu confirmao:ión patológica 1n;;icro J.' mi---

cróscopica. 

4.- Las principales asociaciones con noumatosis son problerna obs-

tructivos de tubo digestivo, procesos que lesionan la pared -

intestinal y neumopatías cróni·::as. Existan formas primarias_ 

que constituyen hasta nn 1 S;~. 

5.- El cuadro clínico dependo de la localización y extensión de -

las lesiones así como del tipo de enfermedad de base. 

6.- El diagnóstico diferencial se establece cscencialmente desde_ 

el punto de vista clínico con padecimientos que provoquen o--

clusión intestinal, y desde el punto de vista radiológico con 

padecimientos que dan imágenes aéreas e:i<traluminalos. 

7.- Se pr¿sentan 34 casos de adultos que integran una de las se~-

ries rnás grandes publicadas.. El criterío de selección fue el 

diagnóstico radiológico. 

8.- La neumatosis asociada a infarto intestinal constituy6 el gru­

po más numeroso, a diferencia de otros reportes que ponen en --
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primer lugar las neumopatías obstructivas y la estenosis piló 

rica. 

9.- El cuadro clínico incluyó de manera característica reacci6n -

peritoneal en los casos de infarto intesti~al a di.ferencia -­

del rest.o. 

10 .. - La presencia de lcucocitosis mayor de 10000 fl1e significativ-ª 

mont:e inayor on el grupo a~: infarto intestinal. 

11.- El hallazgo do aire en sistema portal tiene alta espocifici-­

dad de infarto intestin~l ;il agregarse a ncurnatosis. 

12.- La rnortalidad en el grupo de infarto fue de 100;6 en di8Z días 

13.- Nuestro grupo de 7 :.:a50.s de colagenopatía con neumatosis re-­

presenta el mayor publicado hasta ilhora. Con ésto suman ya -

28 casos, de los cuales 20 tenían ESP. 

14.- Todos los pacíentes de este grupo tenían enfermedad de base -

de .Larga avoluci6n con 1nanifesta.ciones digestivas francas, fl 

brosis pulmonar basal y poca evidencia de dano renal o cardí~ 

co, 

15.- La principal manifestación digestiva previa fue el síndrome -

1nala absorción intestinaL 

16. - La presencia de neurnoporitoneo fue significativamen ta mayor -

en el grupo de colagenopatía que en el resto, pero solo tra~!:!. 

ce ruptu~a do bulas y no perforación, 

17.- Por tant.o no hay indicaci6n de cirugía en estos casos, a me-­

nos quo presenten irritación peritoneal. 
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18.- El pronóstico os malo a largo plazo (5 anon) por la ::l«la ah­

sorci6n asociad.:i. La mayor sobre•Jida dependerá de la exten­

si,6n de L dé1~0 in test in al y do que la rnaln absorci6n se con-­

trole al suprimir la flora excesiva de inteatino. En estos_ 

casos suolon ocurrir episodios ropotidos de neu1nutosis. 

13.- Se reportan dos casos de noumat.osis con linfor:1Lt i~testinu.1. 

Previamente so tenía conocmim to de uno~ 

20.- En el resto do patologías 1 la prosencia dtl noumatosis no sig 

nifica mal pronóstico a menos qt1<J ocurra con enterocolitis -

como es lo fcecuen te en los ni i"'l.os .. 

21. - El tratamiento sindeomático de l:i neuma tos is consiste en re­

poso intestinal, antimic~obianos dul tipo de tetraciclinas y 

metronidazol, o inhalación do oxígeno al 70 %. 
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TABLA 

CLAS"I.: ICAC (00 s·l' ror~CNI2A. 

I.- Problemas Obstructivos del Tubo Digestivo. 

Estenosis Pil6rica: péptica o neoplásica, 

Tuberculosis Intestinal.* 

Linfoma Intestinal. 

Diverticulitis. * 

Bridas adherenciales. * 

V6lvulus. * 

Intususcepción. 

II.- Padecimientos con Lesión de la Pared Intestinal. 

a) Vascular: Infarto oclusivo y no oclusivo. 

b) Inflamatorio: Enteritis Necrot.izanto. * 

Enfermedad inflamatoria Intestinal.* 

Enfermedad de Whipple. 

Ingesti6n de Cáusticos. 

e) Otros: colagenopat!as. 

Terapia Gsteroiden.* 

Amiloidósis • 

I!I.- Neumopatías Obstructivas Crónicas. 

Asma Bronquial. 

Bronq~itis Crónica. 

Enfisema pulmonar. 

Fib:-osis Quíc;ti.::a .. 
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IV.- Padecimientos Varios. 

,'\pond.ici tis. * 

Cirogía Abdó:o~1al. 

Endoscopia 

Sepsis Generalizada. * 

Intol2rancia a Disacfiridos.* 

Leucemía. 

v.- Neumatosis Primaria. 

POR EDADES 

* Padecimientos Bacterianos. 

1'1\BIJ\ II. 

OTRAS CLASIFICACIONES. 

del nillo 

del adulto. 

POR LA LOCALIZACION DE LOS QUIS'rES. 

a) Submucosos. 

b) Subserosos. 

c) Mixtos. 

POR EL CUADRO CLINICO: 

I.- Neumatosis asintomática 

II.- Neumatosis sintomática. 

III.- Neumatosis opacada por la enfermedad 

principal. 



r.- CLINICO: 

II.- RADIOLcx:;I~O: 
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~'ABLA rrr. 

Dil\GNIJSTICO DIFEREN'.: IAL. 

a) Ileo mecánico. 

b) Ileo paralítico. 

al Colecciones aéreas intrarnur.ales con 

necrosis de la pared. 

b} Condiciones no necesariamente uso~ 

ciadas con necrosis. 

e) Neumopcritoneo .. 

d) Aire retro~critoncal. 

e) G.as 1:!n víscerar, parenquimatosas. 

TABJ,1\ IV. 

NEUMATOSIS INTESTINAL EN l>J, INNSZ 

Infarto Intestinal 13 

- Trombosis mcsen€érice 8 

- Infarto no oclusivo 4* 

- Embolia 1 

co'lagenopatía 7 

- Escleroderma 5 

- Polimiositis 2 

Estenosis Pilórica 

Linfoma Intestinal 2 
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Varios 9 

34 

- Tl\BI.A V 

FACTORES ASOCIADOS EN SL GRUPO VARIOS. 

Factores 

vólvulus, cirugía. 

Ca. de recto, cirugía. 

Diabetes mellitus con neuropatía, cirugía. 

Vólvulus, bridas, cirugía. 

Diabetes mellitus con neuropatía, laparoscopía 

preparación para urografía, 

Púrpura, trombocitopénica, idiopática, neutrop~ 

nia, colitis. 

Colitis, cirugía, infarto no oclusivo (?), 

Tuberculosis intestinal, desnutricción. 

Tuberculosis intestinal, enteritis, absceso me­

sentérico. 

TABLA VI 

PADECIMIENTO PULMONAR ASOCIADO A NEUMATOSip. 
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GRUPO POSI1'IVO 

Inf acto Intestinal 

ColatJl:!no¡:iatía 

Estenosis Pilórica 

Li:ifoma Intestinal o 

varios 3 

'rOTAL 10 

TABLA VII 

DISTRIBUCION POR EDADES. 

Infarto Intestinal 

Ateroasclerosis 

otros 

cola!Jenpatíá8 

Estenosis Pilórica 

Linforna Intestinal 

Varios 

43 a 86 (64_± 14) 

24 a 62 (35_±15) 

~~- I NVES'f IGADO 

B 

7 

2 

9 

29 

24 a 86 anos (53.!20) 

21 a 56 anos (38.!15) 

52 a 84 anos. · 

28 y ·Js anos. 

28 a 7 5 anos. 
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PRINCIP.'LES SINTOMAS DE NEUMATOSIS 
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TA!ll.~ 8 

ESTUDIOS IN:1ULOG1COS EH COLAGENOPi\TlAS. 

•ripo de Estudio + n ) 

Hipcrglobu 1.inemla 4 

Anti RNA 

Factor Reurnatoide 6 

Anti Poli u 1 

Anti ENA o 

e' bajo o 4 

A. An tinuclearcs o 

TABLA ( 9 ) 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS. 

Infarto Intestinal; 

Colagenopatías 

Estenosis Pil6ri~a 

Linfoma Intestin31 

Laparotomía Exploradora 

Embo lectomí.'1 

Laparotomía Exploradora 

Billroth II 

Resección Tumoral 

Lapa:-otomía Exploradora 

8 

1 

3 

l 



Varios * 
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Corrección de vól v:.ilus 

Laparotomía Exploradora 

Hemicolectomía derecha 

Hemicolé:ctomía izquierda 

* Previa al diagnóstico de neumatosis. 

Ti\BLA + 10 + 

USO DE AN'r HII CllOBI/\NOS. 

Infarto Intestinal: 

Colagenopatías 

Linfoma 

varios 

Aminog licósi dos 

1'etrar:iclina':i 

/\minoglicósidos 

Antifímicos 

Ne tronidazol 

TABL!"\ + 12 + 

TRATAMrnNTO DE NEUMA1'0SIS. 

I.- REPOSO IN'!'ESTIN/\J, 

Dieta elemental. 

Alimentación parenteral. 

II.- /\NTIMICROllIAN•)S 

'l'e.t:1:aciclinas 

Metron.\dazul 

III.-INHALAC.!ON DE OXIGJ::NO AJ, > 70;6 

rJ .. - MEDIDAS DESCOMP;=t!-~SlVAS 

2 

2 

1 

2 

2 
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Ga:;:.ros~omía~ 

V. - ES'rIMULAN'rES Gl1S'fROINTEs·rrn;.:,cs. 

VI.- CIRUGill, 

Me: toe lopr amida 

Piridostigminu. 

.!·. 



TJIDLA XI 

AUTOR CASO s EDAD EP SDP. EVOLUCIO~ SMAI SOBRE VIDA TIEMPO REPT, NEUMOPERIT 

Hughes l F 54 ESP si 11 si sí si 

Seaman l F l AR? sí 

2 M 42 ESP ( ? l si 

Fallon l M 61 ESP 

Meihoff l F 57 ESP sí si no Bm. si BÍ 

2 F 49 .ESP sí si no 7m. si no 

F 39 ESP sí sí sí 3m. si BÍ e; 

Atlas l F 40 ESP sí 22 sí sí Xm. no 

\·-· 
Gompels F 61 ESP sí 12 no 4m. sí sí 

Mueller l F 4 PM sí l sí 2a. sí no 

M 47 ESP sí :!: no 4m. sí no 

F 51 ESP sí ? no Ja, sí sí 

4 M 68 AR ? sí no 

White l F 45 ESP sí sí sí 7a. no 

Speed l F 43 ESP sí sí si la. sí sí 

Clavadetscher F 61 ESP sí ie sí ? sí 

Morrison M 57 ESP ? ? no' 

F 29 LES ? no no Xm. no no 



T1'\SLf\ xr Cont.) 

ATJ'l'OH Ci-\SO EDhD EP SDP EVüLUCIOI\ SMi\J SOBRE VIDA '1'18MPO RBP'J', N~.;,1:r¡:JP1m r r 

Will iamsor1 56 ESP sí 20 ( 2s) l!O sí la. sí l~Q 

Fre.l:nnn 54 LES " ( ?) no no Bm. no ti•~ 

Gru •. mberg ESP sí 

SaM::tch 1 60 E~TC sí Ja. ( ?) sí sl la. si sí 

lNNSZ sa ESP aí %, (2s.) .10 no 2m. no ~;Í .. 

21 ESP sí lOa. ( 2s.) sí '.Ja. sí d 
e• 

47 ESP sí 12a.(2s.) sí no 2m. no . .;Í ,. 

4 29 ESP sí 2a. ( 2s.) sí no lHm. sI ,¡ 

M 36 PM sí 7a. ( ? ) no no Ja. no 'l ~J 

M 23 PM sí Ja. (1".) d Jru. aí nü 

F 5¡; ESP sí 12a.(4s.) sí no 2m. :H..' 

* Evolución do la 1;?nfecm1~dar1 pr:inr!ip;il ( Evolución (l•: Id nou:i'.l- .. '.t ~ ") 

EP Enfocmedad principul. 

SDP síntomas digestivos previos, 

SM!ll síndrome de m<Jla abaor.ci6n int.er1tinal, 

RCPE~'. Episodios respetidor'l d? rv~;Jm:ttoni!;;. 



!füUMUPEHLr. Hallazgo radiológico de neumoperitoneo. 

ESP. Esclerosis sistémica progresiva. 

l\Yi Polimiositis 

AR .n.rt.ritis :reumatoide. 

LRS t .. up1rn 1~ril:.l:mut.oso sistémico. 

EMTC Enfermedad Mix:til del Tejido Concc:tivo. 

a. anos 

m. me~J~ 

s. seman~s 
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