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EL ESPECYTRO CLINICO DE LA

NEUMATOSIS INTESTINAL.

. GENERALIDADES.

Definicidén é Historia.

La Neumatosis Intestinal (NI) se caracteriza por la presencia -
de multiples cavidades de aspecto quistico, da contenido gaseoso,-
en @l espesor de la pared intestinal. Su situacién puede sexr sub-
mucosa o subserosa; su aspecto pediculado o sésil, (1),

Se le conoce también con otros nombres como Pneumatosis Cystoi-
des Intestinalis, Pneumocystis Intestinalis, Quistes Linfaticos In
testinales, Enfisema Intestinal, Quistes Gaseosos del Intastino y_
Linfoneumatosis Quistica. El nombre de quiste el raebatido por ---
Speed (2) por no Lener siempre revestimicento endotelial v por sar
en ocasiones de forma lineal y no redondeada.

Las dascripcionss iniciales se disputan entre Hunter ( 1728-17_
93) en Inglaterra y Du Vernoi en Francia. La versién de este dlti
mo, a su vez, es seflalada en 1730 por algunos autores (3) y en —-=~
1783 por otros (4). De entonces a la fecha las principales aporta-
ciones sobre al tema son las siguientes: Bang en 1876 hizo una --
descripcién completa en material de necropsia; en 1882 kayer docu-
mentd astd alteracidn en otros animales, especificamente cerdos;

en México el primer caso notificado se atribuye a Toussaint ( 5},-

La revisién que se considerd zldsica es la de Koss (1), en 1952 -



ya qua relne 255 casos publicados hasta ese aho.

Sa ha descrite en todas las edades, sin embargo, a partir del -
primer caso reconocidu en niflos por Mass en 1904, aumentaron los -
reportes, al grado gue en la actualidad integran las series mas nu
merosas, entre las que destacan los 100 casos de Larrazilla ( 6 )_
v los 72 de Reodriguez ( 5). En adultos las series mds grandes son

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

pPatologia.- (1)

Hallazgos macroscépicos: los quistes situados en la subserosa -
se encuentran por lo general aislados y menos frecuentementa en ra
cimos; pueden saer sésiles o pediculados, de tamafio variable. Los -
<ubmucosos dan aspecto de panal y hacen prominencia hacia la luz -
intestinal.

Se han encontrado desde aeséfago {9) hasta colon (1),  Segin ---—
Koos la localizacién mds frecuente es intestino delgado, mientras_
que en las series mas reciantes de Shallal y Gruenbaerg describan —
mds cagos en colon. Se llegan a presentar también en otras estruc
turas abdominales como epiplones, mesos y peritoneo parietal,

Un aspecto interesante lo constituye la presencia, en algunos -~
casos, de neumoperitoneo, por ruptura de quistes, sin que ésto im-
plique perforacién visceral,

Hallazgos microscdpicos: los gquistes pueden estar parcial o to—
talmente tapizados por células endoteliales de citoplasma eosindfi

lo, con nicleo pequefio y obscuro. Estd células tienen tendencia a_



coalecer y formar células gigantes multinucleadas, éstas son mis -
abundantes conforme aparece fibrosis. Finalmente las cflulas 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 minima o nula actividad inflamatoria con eosinGfi--
los, plasmocitos y linfocitos. Raramente se llegan a encontrar -~
granulomas completos.

Forgacs (10) cuestiona la especificidad de los hallazgos micros
cépicos que para togdo semejante a la de cuerpo extrafio; en etapas
agudas no se encuentra ya que demostrd que es necesario un estimu-
1o repetido, condicionado por la presencia persistente de gas para

que ocurran estos cambios.

Clasificacién.

Existen neumatosis primarias y secundarias. Koos en su revi---
sifn encontré patologia de base en 75%, en 10% no habfa informa---
cién suficiente y 15% fueron considerados como primarios.

Clasificacidén Etioldgica: son muchos los padecimientos que se -
han encontrado asociados a NI, Eh un intento por agruparlos de a-
cuerdo a su posible patogenia se reconocen los siguientes grupos.
( Tabla 1}, { II).

I.- Problemas Obstructivos de Tubo Digestivo: estenosis piléri-

ca, péptica o neopldsica. (1), tuberculosis intestinal (1), linfo-



ma (12}, diverticulitis (13), obstruccién por bridas o vélvulus -~
(14), intususcepcidn (5).

Estas asociaciones permiten sustentar una teorfia mecénica que
explique el desarrollo de NI{ 1,4,7): al existir obstruccién au--~
menta la presién intraluminal, de esta manera el aire intestinal,
podria penetrar a la pared, por alguna lesién en la mucosa o bien
por simple difusidén. Forgacs (10) demostrd que al insuflar helio
a presién en la luz de colon podia encontrarse paso del mismo a —
los quistes sin que existiera lesién aparente en la muccsa. Como
es de esperarse, la teorfa no es valida cuando no existe problema
obstructivo que aumente la presidn intraluminal.

II.~ Padecimientos con Lesidén de la Pared Intestinal: a)Proble
mas vasculares: trombosis ateroesclerStica, embolia, infarto no o-
clusivo, vasculitis por lupus eritematoso o poliarteritis nodosa.
b) Problemas inflamatc;rios: enteritis necrotizante del nific y del
adulto, enfermedad 4nflamatoria del intestino { Crohn, CUCI), en--
fermedad de Whipple, ingestién de cdusticos. «¢) Problemas varios
como esclerogis sistémica progresiwas (ESP), artritis reumatoide ~
de (AR}, polimiositis (PM), (2,5,6,14-29). Tienen cabida aqufi la_
teoria mecdnica que se ha discutido y la teoria bacteriana que ex-
ponemos adelante.

I11I.- Neumopatfas Obstructivas: Doub {30) y Keyting (31) en —---
1960 llamaron la atencidén sobre casos de NI sin patologia abdSmi--
nal aparente, perp sf{ con asociacién a problemas respiratorios co-

mo asma bronquial, bronquitis crénica, enfisema pulmonar, fibro--



sis, quistica. De aquf parte la teoria respiratoria que postula -
lo siguiente: el aire puede salir del pulmén por ruptura alveolar,
disecar mediastino, pasar a retroperitoneo y de alli por los mesos
hasta la pared intestinal, Adem&s mencionan que el aire de los -~
quistes en estos casos tiene una composicién semejante al aire al-
veolar. Namdaran (4) escogid dos personas recién fallecidas, les_
insufld aire a presidn en pulmones y minutos después practicé auto
psia; alli observ$ ruptura alveolar, neumomediastino, neumoretrope
ritoneo con diseccibén del aire hasta la pared intestinal.

Otra teorfa (10) gue también explica la asociacibén de NI y pade
cimientos respiratérios plantea lo siguiente: la sangre venosa tie
ne una tensifén de gases alrededor de 54 mm, Hg., menor a la atmos-
férica que permite la difufién simple a nivel alveolar, pero que -
capta también cualqguier gas que se encuentre a tensién mayor en --
los tejidos. El intestino en particular es un sitioque produce --
gas por los procesos digestives y bacterianos, de modo gque en con-
juncién con la teorfa mecinica el aire puede llegar a la pared in-
testinal y permanecer alli por no alcanzar la tensidén suficiente -
para difundir a la sangre; en los padecimientos respiratorios pue-
de existir un problema en la eliminacidén de gases y de esta manera
aumentar la tensién en la sangre venosa y dificultar la absorcidn_
sanguinea de gases tisulares. Con ésta parte la aplicacién de oxi
geno al 70% en el tratamiento de NI: de esta forma se eliminan ga-

ses como el nitrégeno, se satura de oxigeno la sangre arterial, se



metaboliza en los tejidos v deja sangre veno‘sa con menor tensidén -
para que difundan los gases tisulares.

Finalmente la teoria de Kenney (32) propone que en transtornos_
acidéticos o en problemas respiratorios con pobre eliminacién de -
€02, el organismo puede compensar mediante el depbsito de este gas
en;los tejidos, asi se explicaria la NI.

IV.- En este grupo incliimos casos aislados en donde seguramen+
te intervienen varios factores y por ende pueden dar lugar a otras
tantas teorias. Aqui inclufmos las asociaciones de apendicitis --
(1), cirugfa abdéminal (1,5,33), procedimientos endoscépicos (14},
sepsis generalizada (11), intoleranciaa disacéridos (5) leucemfa -
(11}, Hirschprung (34).

V.- Formas primarias en las que no se encuentra patologia aso—-
ciada ni factores patogénicos definidos.

Puede apreciarse en los diferentes grupos que hay padecimientos
que cursan con un mayor o menor grado de participacién bacteriana:
tuberculosis, oclusiones intestinales, enfermedad inflamatoria y -
estados de atonia intestinal y por supuesto las enteritis necroti-
zantes. En estas cricunstancias no puede faltar el desarrollo de_
una teorfa bacteriana para explicar la NI (35,36.)

Se reconocen gérmenes capaces de producir gas, principalmente -
entre las enterobacterdlas y los anaerobios., Se ha demostrado hi~--
drégeno en la composicién de los quistes (18,37,38). Este gas es_

producido en los mamiferos dnicamente por el metabolismo bacteria-



ne, En los pacientes con neumatosis, se ha demostrado aumento en_
la excrecidén respiratoria de hidrégenp a diferencia. Finalmente -
la teoria de Kenny (32} propone que en transtornos aciddéticos o en
problemas resgpiratorios con pobre eliminacién de €02, el organismo
puede compensar mediante el depdsito de este gas en los tejidos, -
asi explicaria la NI.

IV.- Bn este grupo incluimos casos aislados en donde seguramente -
intervienen varios factores y por ende pueden daxr lugar a otras —-
tantas teorias. Asi tenemos apendicitis (1), cirugia abddminal (1
5,33), procedimien;os endosclpicos (14), sepsis generalizada (11),
intolerancia a disacdridos (5), leucemia (11). Hinchprung (34).
V.- Las Formas Primarias.

Puede apreciarse en los diferentes grupos que hay padecimien--
tos gue cursan con um mayor © menor grado de participacidn bacte--
rianas tuberculosis, oclusiones intestinales, enfermedad inflamatg
ria, y estados de atonia intestinal y por supuesto las enteritis -
necrotizantes. En estas circunstancias no puede faltar el desarro
1llo de una teoria bacteriana para explicar la NI. (35,36).

Se reconocen gérmenes capaces de producir gas principalmente en
tre las enterobacterias y los anaerobios. Se ha demostrado hidrége
no en la composicidén de los quistes (18,37,38). Este gas es produ
cido en los mamiferos Unicamente por el metabolismo bacteriano. En
los pacientes con neumatosis se ha demostrade aumento en la excre-

cién respiratoria de hidrdgeno a diferencia de personas normales,



Ademds se aprecid gue la excrecidén aumentaba después de adninis--
trar glucosa oral y no al darla parenteral.

En otros estudios experimentales se han innoculado clostridios
en la pared.intestinal con el desarrollo subsiguiente de NI., sin
embargo esta :ituazién no se ha demostrado en casos humanos., O--=
tras evidencias indirectas son la sobrepoblacién bacteriana gque o
curre en la NI, después de dar tratamiento antimicrobiano, o bien
suspender el aporte de nutrimientos en el intestino (39).

A nivel tisular solamente se desmuestran las bacterias en los
casos de enteritis secrctizante por lo cual debe suponerse que su
participacién es en la produccidén de gas. Est&4 situacidn se favo
rece de acuerdo con Coello Ramirez (40) en estados de deficiencia
de disacaridasas, constitucicanles o adquiridos,.

En restimen podemos considerar que las teorias enunciadas estén
dirigidas a explicar la formacidém de NI o bien su perpetuacién, -
de manera gue resulta factible que intervengan varios factores a
la vez para entender de mancra integral el mecanismo gque finale-
mente se manifiesta como neumatosis, Por otro lado las teorias
descritas tienen adn puntos muy discutibles que deben orientar
el estudio desde otros piuntos de vista.

Clasifiicacidén Clfnicas y Pronésticas: { Tablall) 1) De a~--
cuerdo a la edad: se separa en NI del nifio y del adulto, ya que
la primera generalmente estd asociada a enteritis bacteriana ng

crotizante y tiene un prondstico grave mientras que la segunda_



ocurre con machos padecimientos, entre los cuales destacan los de
curso benigno.

2) De acerdo a la situacidn en la pared intestinal (4). a) --
Submucosos; generalmente se asocian con patolegia primaria intesti
nal y expenen mal prondstico. b) Subsercsos: se asocian con mayor
frecuencia a estenosis pildrica y neumopatia obatructiva, tienden
a localizarse en colon y tienen a buen pronéstico. ¢) Mixtos: sin_
patrén definido. Tsiftsis (41) se inclina en otro sentide ya gque
se considera que las formas primarias se presentan con guistes —-
submucosos, principalmente en colon, mientras cue las formas se—-
cundarias tienen quistes subserosos extendidos en segmentos més _
amplios de intestino delgado y grueso.

3) Por su cuadro clinico: Gruenberg (8) establece 3 grupos: —-
I) Neumatosis asintdmatica, II) Cuadro clinico atribuible a Neuma
tosis, 1III) Neumatosis opacada por sintomas floridos de la enfer-
medad de base. El grupo I tiene buen prondstico. Al grupo II co-
rrespondem bidsicamente los neumdpatas crénicos, con afececidén geng
ralmente localizada a colon, el pronéstico es5 de la neumopatia, ya
que se ha visto que son casos avanzados con una mortalidad de 40%
a 4 affos. El grupo III comprende pacientes con patologfa intesti-
nal extensa y grave, obviamente con un prondstico fatal a corto =~
plazo condiclonado por la enfermedad de base,

Cuadro Clinico,=

La Sintomatologia de neumatosis es un extremo variable. Puede
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ocurrir tanto en forma sibita como en episodios de lenta instala~--
cidn. Los datos reportados con mayor frecuencia son: vémito, dis-
tensidn, malestar abdéminal vago y ocasionalmente diarrea: un caso
cursé con sindrome de mala absorcién intestinal, (SAMI) (43). La_
neumatosis cecal se puede confundir con apendicitis, A la explora
cidn regularmente se confirma distensidn y esporddicamente se de--
tecta neumoperitoneo.

El sintésis, el cuadro es muy inespecifico. 8i ademds sumamos
los sintomas de la enfermedad principal entendemos lo excepcional
que resulta establecer 21 diagnéstico con estas bases.

Alteraciones Radiolégicas, (44,45).-

-

La NI se traduce como éregs translicidas en el espesor de la pa
red intestinal; con medio de constraste baritado o hidrosoluble se
observan defectos de llenado en el contorno intestinal, de menor -
densidad, a diferencia de las neoplasias que lo son de mayor. Las
dreas de menor densidad se localizan entre el medio de contraste -
y el limite de la pared intestinal., Cuanto mayor sea el defecto -
es mds probable que corresponda a quistes submucosos. La presen—-
cia de defectos inconstantes de carAicter translGecido es patégnomd-
nica de neumatosis.

El aire puede escapar y provocar neumoperitoneo, o bien disecar
el retroperitoneo, La extensién del proceso dependerd de la pre--—
sién y de la cantidad de aire existente en las bulas,

En ocasiones es diffcil discriminar si el aire es intraluminal
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c intraparietal. As{ ocurre cuando el contenido intestinal es den
s0, de esta manera la presencia de burbijas de aire en su composi-
cién puede semejar neumatosis. La confusidn es menor cuando las a
sas se encuentran dilatadas por aire, ya que asi se interponen ele
mentos densos de la pared intestinal entre el aire intraluminal y_
el intraparietal.

No obstante estos argumentos, Nelson (16) resta vilidez al diag
nostico de neumatosis, a menos que se confirme en cirugfa, endosco
pia o autopsia.

Diagnéstico Diferencial. ( Tabla 3).~

La falta de un cuadro clinico caracteristico de presentacién re
gular plantea la necesidad de establecer el diagnéstico por otros
métodos, ya gue puede confundirse o asociarse con muchas causas de
abdémen agudo, principalmente la gran gama que se manifiesta como_
ileo mecinico o paralitico. ‘

El diagnéstico radioldégico es patognomdnico cuando la neumato-—
sis se encuentra bien desarrollada sobre todo si se hacen estudios
contrastados (43,44). El problema resulta cuande la neumatosis es
localizada o cuando hay imégenes confusas.

Nelson (16) enfoca en su trabajo el diagn6stico diferencial de
las imdgenes de aire extraluminal: 1) Coleceiones aéreas intramura
les asociadas con necrosis de la pared: colecistitis enfisematosa,
gastritis enfisematosa, necrosis isquémica del intestino, enteroco
litis necrotizante, vélvulus, abscesos periviscerales. 2) Condi-—

ciones no necesariamente asociadas con necrosis: enfisema géastrico
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intersticial y lo que &1 considera, en forma restringida como neu-
matosis intestinal. 3) Neumoperitoneo en sus variedades " idiopa-
tico" y secundario a perforacién de viscera hueca o a absceso abdd
minal. 4) Aire extraperitoneal: fistulas a retroperitoneo, absce-
sos renales o perirrenales, plelonefritis enfisematosa, abscesos -
pélvicos. 5) Colecciones gaseosas en visceras parenquimatosas co-
mo higado y péncreas por problemas vasculares y/o infecciosos.

Esta correlacién radiopatolégica permite considerar los facto--
res etioldgicos participantes, pero restringe el término neumato--
sis a los casoév comprobados por cirugfa, endoscopia o autopsia, —-
‘con el substrato microscdpico ya descrito. Por tanto nulifica la
utilidad de la radiologia para hablar de neumatosis. Ademds exclu
ye los cuadros agudos, ya que como se menciond, los datos microscd
picos aparecen en situaciones crénicas,

Consideramos que tanta limitacién‘ del término es perjudicial y
no se justifica, ya que la neumatosis en si en una alteracidén ines
pecifica, es decir, no constituye una entidad como para que Su ===
diagnéstico requiera de criterios rigidos. Por otro lado, al con-
servarse la amplitud del término se mantiene también una visifn --
méAs abierta en un campo en gran parte desconocido, se restituye la
importancia del dignéstico radioldgico y permite desarrollar el co

nocimiento sobre el tema en kases fundamentalmente clinicas.
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JUSTIFICACION Y OBJETIVOS.

La neumatosis intestinal es una alteracidn rara, por tanto su —
conocimiento se ha establecido a partir de la revisidn de casos ww
aislados o.al compararlos con los publicados en igual forma.

La interpretacién de cada autor ha llevado, en ccasiones a res-—
tringir y en otras a ampliar el término neumatasis de acuerdo con_
la base nosolégica, clinica, radioldgica o patoldgica que se tome,

No existe una orientacidn fundamentalmente clinico-radiolégica
y menos aGn una discusién integradora en el sentido mds amplic del
término neumatosis.

En este trabajo tomamos la neumatosis como signo radiolégico y_
establecemos como objetivos:

1) Conoce; las patologias asociadas, la manera como se constitu
yen en predisponertes de neumatosis y la modificacidn que sufren -
al provocarla.

2) Establecer la significancia diagndstica, prondstica y tera--
péutica del signc neumatosis.

3) Integrar el conocimiento obtenido con el recabado en la lite
ratura médica.

MATERIAL Y METODOS.
Se revisd el archivo radioldgico del Instituto Naclonal de la -

Nutricidén " Salvador Zubirdn" (INNSZ) comprendido entce julio de -



de 1961 y junio de 1981, En este lapso'hubo ;\préxixﬁadamente —————
90 000 ingresos al INNSZ, Se obtuvo el diagnéstico de neumatosis
en 34.

Se considerd neumatosis a la presencia de aire en el espesor de
la pared intestinal, establecida al hacer el contraste con aire in
traluminal en asas dilatadas con contraste radic-opaco {yodado o -
baritado). No se incluyeron los casos inicialmente desmostrados -
en autopsia a menos que tuvieran correlacidn radiopatolégica, es -
decir que su fallecimiento haya sido precedido por un estudic su~=~
ficiente,

A partir de esta basc se anallizaron las enfermedades asociadas,
con los cuadros previo y contempordneo a la neumatosis, las compli
caciones y los factores prondsticos y terapéuticos, relativos a la

presencia de neumatosis.

RESULTADOS.

Patologias Asociadas.- ( Tabla 4)

Se dividiercn en cinco grupos: I) Infarto intestinal: ocurrié -
en 13 casos, A su vez 8 correspondieron a t:rcmbosisrpor aterpeg~-
clercsis, 5 eran diabéticos. Uno fue documentado como accidente -
embélico, a partir de trombo en la auricula izguierda por fibrila-
ci6n auricular. Uno més cumplié los requisitos de infarto no oclu

sivo, tenia de base una hepatitis fulminante. En los tres restan-
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tes se demostrd infarto en cirugia, pero no se completd su estudio
uno tenia pancreatitis aguda hemorréagica, en €l se sospeché trombg
sis de la arteria mesentérica o incluso de le vena, o bien infarto
no oclusivo; el segundo tenia cirrosis hepética descompensada en e
tapa terminal, con abundante ascitis y encefalopatia; el tercero -
fue un joven de 24 afios que llegd on hiperglicemia con coma, catos
cidético, no se conocia diabético, tal vez correspondid a infario_
no oclusivo.

11} Colagenopatias: Incluyeron S enfermas con Esclerosis Sisté-
mica Progresiva { ESP) y dos hombres con polimiositis (PM). EL -~
diagnostico se establecidé por cuadro clinico y biopaias de piel en
las primeras, y por cuadro clinico, enzimas musculares, electromio
graffa y biopsia en los segyundos.

IIT) Estenosis pilérica: comprendié dos casos con dlcera pépti-
ca y uno con carcinoma. Las dlceras se demostraron en estudio ra-
diolégico, y endoscopla y en cirugia., Rl carcinoma se demostré --
por biopsia endoscépica y cirugia.

1v) Fueron dos pacientes diagnosticados por cirugia.

V) Incluyé nueve pacienter con padecimientos varios, con dos -
o mis factores de los previamente descritos en agociacidn a neuma-
tosis: tuberculosis intestinal, cirugia abdéminal, colitis amibia-

{ Tabla -

na o inespecifica, enteritis, vélwulus, ateroesclero
5). En cinco sobresale el antecedente de cirugia en los dias pre-

vios al diagnéstico de neumatosis, cabe sefialar que durante el pro
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cedimiento quirdrgico no se habia encontrado esta alteracién. Ade
mids, de los cinco hubo do3 con alteraciones vasculares mesentéri--
cas demostradas en angiografia en el preoperatorio: uno evolucioné
a la mejorfa en el postoperatorio y en este lapso presentd la neu-
matosis, la otra se llevd a cirugia por rectorragia, se le hizo he
micolectomia derecha por inflamacidn inespecifica, el intestino --
delgado era normal: en el postoparatoric hize un cuadro sugestivo
de infarto intestinal durante el cual se diagnosticdéd neumatosis, -
fallecid en pocas horas.

Edad y Sexo.-

El grupo total fluctud entre 23 y 86 afloz (49+ 19). Fueron 18
mujeres y 16 hombres.

Patologia Pulmonar: No se encontrd padecimiento pulmonar como -
factor Gnico, asociado a neumatosis, pero si se demostrd sumado a_
los grupos previos. Su deteccién se hizo por clinica, placa de td
rax, pruebas de funcidén respiratoria y gases arteriales. Las pro-
porciones en que se presentd fueron: 5 de 7 con colagenopatia, 1 ~
de B con infarto intestinal, 2 de 3 con estenosis pildrica, 0 de 2
con linfoma y 3 de 9 con padecimientos varios. En total fueron 10
de los 29 que reunieron los estudios suficientes. ( Tabla 6).

Edad y Sexo.~ ( tabla 7, Fig. 1)

El grupo total fluctud en 23 y 86 aflos {49+ 19). Fueron 18 mu-
jeres y 16 hombres.

En el grupo I los limites fueron 24 y 86 afios ( 53+ 20}, con --

cuatro mujeres y nueve hombres. Al separar los casos con ateroes



cleresis, como era de esperarse el promedio de edad aumentd a 64 +
14 con tres mujeres y cinco hombres mientras que el resto sin ate-
roesclerosis tuve 35+ 15.

En el grupo Il la edad fue de 21 a 58 vaﬁos con cinco mujeres y
dos hombres.

Los grupos III y IV se anotan en la tabla 7.

El grupo V incluyd cinco xu\ljergs vy 4 hombres con edades entre -
28 a 75 afios.

Sintomatologia Previa.

Existidé en 24 pacientes, de manera separable de la aparicidén --
del cuadro de neumatosis. En el resto no hubo, o era de muy re---
ciente aparicidn. De los die: pacientes sin sintomas previes, B -
fueron del grupo de infarto intestinal, Los gque tuvieron mayor --
frecuencia y cantidad de sintomas previos fueron los del grupo de_
colagenopatias. En este grupo ocurrieron los datos esperables por
el tipo de enfermedad de base y por el tipo de dafo que occurre en_
tubo digestivo., $in embargo destaza la proporcidn de mala absor--
cién intestinal: se hicieron los estudiso suficientes en 5 pacien-
tes ( grasa.fecal, absorcidn de d-xilosa, carotenscs en sangre, ab-
sorcidén de trioleinas marcadas) y en los cinco se encontrd patrdn_
anormal.  En otro paciente habia cuadro gsugestivo pero no se comi--
pletd su estudio. En el restante no existia ningdn dato clinico -
sugestivo.

En el grupo de estenosis pilérica y en el de varios, los sinto-

mas. previos también correspondierocn a los de la enfermedad de bDa--



se.

La evolucidn de los sintomas en los grupos tabulables fue de 2_
meses a 10 afios en la colagenopatias con mediana de 4 afos, y me--
dia de 5 meses en el grupo de varios,

Cuadro Clinico de Neumatosis.

En cuatro pacientes la neumatosis cursd asintomdtica, es decir,
fue hallazgo radioldgico. Dos fuervon del grupo de varios, unc de_
colagenopatia v uno de estenosis pilérica,

El tiempo de evolucidn en el grupo total fue de 1 a 90 dfas. En
el grupo de infarto fue de 1 a 7 dias, en el colagenopatias 4 a 28
en el de varios 1 a 21.

El sfntoma mis constante fue distensidn abdéminal, por lo gene-
ral de instalacidén brusca y rapidamente progresiva. El resto del
cortejo sintomdtico se puede resumir en védmito de tipo retencionig
ta, constipacién, diffcultad para canalizar gases, y dolor abdbmi-
nal. En otros pacientes ocurria diarrea pero gin variar el resto_
( Fig. 2)

Hubo diferencias importantes en los distintos grupos en lo refe
rente a dolor y reaccién peritoneal, El dolor fue intenso y difu-
so en B de 13 pacientes con infarto intestinal, fuc méderado en 3_
y no valorable en 2 por encontrarse en coma. La presencia de rea-
ccién peritoneal fue franca en 9 pacientes.

En el grupo de colagenopatia hubo solo dolor mederado, en ningu
no se encontxd reaccidn peritoneal, sin embargo en dos ocurrié bo-

rramiento de la matidez hepética, que después se demostrd secunda-



ria a neamoperitoneo. En los otros grupos también fue poco fre---
cuente la reaccién peritoneal, sin embargo, cuando existid, marcd
una asociacién con patologia mis grave. En este sentido la dife--
rencia entre el grupo 1 y los demas fue significativa.

tro aspecto fue la mayor frecuencia de sangrade de tubo diges-
tivo macroscédpico en 5 pacientes del grupo de infarto mientras gue
solo ocurrié en forma oculta =n 3 del grupce de colagenopatia y 3 -
del grupo de varios.

Hallazgos radioldgicos,: (Fig, 3-6)

El diagndstico.se establecié en la placa simple de abdémen. E1
intestino delgado fue el mas comilnmente afectado. En tres pacien-
tes ocurrié solamente cn colon, en otros tres fue tanto en colon -
como intestino delgado. Solo hubo un estomago. En la mayoria de_
los casos coincidié dilatacidén de intestino delgado, gue permitid
diferenciar el aire intraluminal del intraparietal.

En los pacientes que pudieron ser sometidos a estudio contrasta
do ( tabla.7 ) se encontraron los cambios propios de la enfermedad
de base como en el caso de las colagenopatias, estenosis pildrica
y linfoma. En solo dos pacientes del grupc de infarto se pudo ha-
cer angiograffa en el preoperatorio para confirmar el diagndstico,

Los principales signos radiolégicos agragados fueron:

Neumoperitoneo en el guatro del grupo de colagenopatia, contra_
uno en los demés. { p o. 05}

Aire en sistema porta en 9 pacientes con infarto contra uno dg

los demds ( p o. 001).
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Examenes de Laboratorio, -

En el grupo I existié Eranca tendencia a la leucocitosis, ya --
que’ estuvo por arriba de 10 000 en pacientes, que marcd una dife--
rencia significativa con otros grupos.

En el grupo de infarto intestinal se tomé cultivo peritoneal en
5 pacientes. En tres desarrollé E.coli y en los dos restantes Kle
bsiella y Pseudomonas. En uno de los pacientes con linfoma se ais
18.P. mirabilis también de peritoneo. No se hicieron cultivos de -
anserobios. En el resto de pacientes no se efectuaroh estudios mi
crobioldgicos.

Tratamiento. -

Comprendié los siguientes aspectos: cirugfa, antimicrobianos, -
medidas descomprensivas { sonda nasogiistrica, gastroatomfa} y repo
so intestinal { alimentacidn parenteral}.

cirugia: se efectud en 9 de 13 pacientes del grupo I. En ocho
fue infructuosa por el grado de necrosis intestinal, enlla novena_
que correspondié al caso de embolia, se pudo efectuar embolectomfa
y después resecar el intestino necrosado a las 48 hs, sin embargo,
la paciente fallecid a los 10 dfas por sepsis abddminal,

En el grupo de ¢olagenopatias se hizo cirugfa en 3 de los cua——
tro que tuvieron neumoperitoneo, Solamente se demostrd neumatosis
sin evidencia, de perforacién de toda la pared intestinal. Bl --
resto de procedimientos quirdrgicos se muestra en la tabla 9.

Antimicrobianos: En tres pacientes del grupo II se usaron te--

traciclinas orales con buenes resultados a corto plazo ya que hubo
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desaparicién de la neumatosis., En otros pacientes anotados en la -
tabla 10 se usaron otros esquemas sin que esto marcard diferencia_
en su evolucidn.

Se usdé sonda nasogdstrica de manera paliativa en 13 pacientes,-
Su utilidad es poco valorable ya que solo tenemos el dato de la e-
volucidn para juzgarla. En este sentido cinco pacientes con cola-
genopatias se recuperaron del episodio de neumatoais, al igual gue
tres del grupo de varios., El resto fue del grupo de infarto y fa--
llecieron,

Otras medidas que se utilizaron fueron alimentacidén parenteral
en 3 pacientes y medicamentos como piridoatigmina y metoclopramida
en dos pacientes cada uno.

Pronéstico y Mortalidad.-

La mortalidad total dentro del primer mes del diagndstico de =--
neumatosis fue de 17 pacientes { 50%), 13 de los cuales fueron del
grupo de infarto. { p 0.001)

Con pronéstico incierto,probablemente fatal, ya que no siguie--
ron fueron 3 pacientes. Solo cuatro pacientes se dieron de alta_
por considerarse curados tanto de su enfermedad de base como de la
neumatosis. Fueron tres del grupo de varios y uno del de esteno--
sis pilérica.

Tres pacientes del grupo varios han seguido bajo control, pero
sin que hallan repetido episodics de neumatosis. Dos son diabéti-

cos y una tiene sintomas de intestino corto.
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En el grupo de colagenopatfas destaca una mejoria inicial, ain_
embargo, por el tipo de enfermedad de base continuaron las manifes
taciones digestivas crénicas, especialmente la mala absorcidn, con
la consecuente progreszién en el detericro del paciente. <Cinco han
fallecidd: cuatro por estado caquéetico a 2,2,3 y 18 meses del -~
diagnéstico de neumatosis., ELl otro fue el paciente que cursé asin
tomdticc de la neumatosis y fallecid a los 3 a%os por infarto agu-
do del miocardio. Los dos restantes se perdieron del control por -
alta voluntaria, ya que sus condiciones de salida eran deplorables
y hacian esperar un pronto deceszo. Una llsvaba 5 aflos de episodio
de neumatosis, el otro 4 meses,

DISCUSION.

La neumatosis intestinal no constituye una enfermedad, sino dni
camente un signo o a lo mds un sindrome con miltiples factores e--
tiopatogénicos. Lo anterior se désprendc de la gran variedad exis
tente en sus manifestaciones clinicas y las diversas implicaciones
pronbsticas y terapéukicas que han surgido de su estudio. Sin em-
bargo, al analizarse de acuerdo a la enfermedad de base se pueden
desprender diversas orientaciones sobre su significado.

Nuestra serie es de las mayoree en adultos. Esto obedece proba
blemente al sentido amplio del término que usamos, aqui, asi mismo
en otras series no reportan con frecuencia casos de neumatosis con
infarto intestinal, ya sea por no detectarse o por no considerar -

que esm deba llamarse neumatosis.




Con el f£in de discutir los detalles surgidos de este trabajo se
hace la divisién por los grupos de enfermedades gue encontramos a-
scciadas a neumatosis,

Infarto Intestinal.-

Se enfocan los tres mecanismos principales: 1) Trombosis mesen—
térica por ateroesclerosis. 2) Embolia. 3) infarto no oclusivo.
{ 45,46,46,48).

La trombosis mesentérica es una complicacién frecuente de la a
teroclerosis, Generalmente afecta a la arteria mesentérica supe-
rior a sa salida de la aorta, de alli que una vez ocluida la cir-
culacidn a @se nivel sobrevenga necrosis isquémica en este terri-
torio. Fuera de los casos en donde se cuenta con cuadro clinico_
de angina abdéminal, en el resto es diffeil determinar si el desa
rrollo de ateroesclerosis es condicionante de algdn tipo de alte-
racién intestinal. Por tanto es explicable que el paciente acuda
con cuadro abdéminal agudo por infarto intestinal.

La gravedad es extrema y requiere diagnéstico rdpido. ELl tra-
tamiento tiene que ser guirfrgico, su éxito depende de que no -~—-
exista ya necrosis extensa. De cualquier manera la mortalidad an
las mejores series no es menor de 60%.

Hay varios datos gue pueden hablar de necrosis avanzada y ex--
tensa ¥ por tanto significar peor prondstico. nsi tenemos la pre
sencia de sangrado de tubo digestivo y la instalacidén de constipa

cidén después de un inicio con diarrea. Desde el punto de vista -



radiolégico son la presencia de neumatosis intestinal y/o portal.
Desde el punte de vista de laboratorio, la presencia de leucocito-
sis suele seflalar mayor gravedad.

No encontramos series gue enfogien cl significado de la asocia-
cién de trombosis mesentérica con neumatosis. En nuestra serie la
mortalidad fue de 100%. Es sugestivo de gue la neumatosis traduce
dafio avanzado de la pared intestinal, pero no permité concluir que
el mal prondstico se pueda fundamentar en la presencia de neumato~
sig en tanto no se compare con un grupe de trombosis sin neumato--~
sis,

Paor lo que se refiera a la presencia de aire en el sistema por-
ta tenemos la serie de Stewart gue marca una mortalidad de 100% -
(49}, FPred revisa en general la presencia de airg portal: encuen-
tra-que el 50% tisne neumatosis asociada, sus causas son variadas,
pero ocurre principalmente en nifios vy ancianos con mortalidad ma--
yor de 90% {(50). Tedesco concuerda en que es excepcional la sobre
vida en casos con aire en porta, independientemente de la patolo-~=
gia asociada (51). Nesbitt apoya también los sefialado (52).

En nuestra serie ocurrid neumatosis portal en 9 de 13 paciente
con infarto inteatinal con mortalidad de 100%, Destaca que hubo -
un paciente en los otros grupos, lo cual nos permité darle especi-
ficidad de infarto intestinal a la presencia de este signo. Los -
accidentes vasculares mesentéricos por embolia tienen varias dife-~

rencias con los anteriores: el grupo de edad es menor, en la mayo-




ria se identifica patologia cardiaca, el curso clinico es de ini--
cid mis brusco, el tratamiento quiridrgico tiene mds probabilida--
des de éxito si se hace pronto y por tanto la mortalidad puede ser
menor, No encontramos series que mencionen alguna importancia de_
la asociacién de NCI. En esta revision solo tuvimos un caso gue se
corrigid con cirugia perc finalmente fallecld por sepsis abddminal

La tercera causa que analizamos es la de infarto no occlusive. -
Congtituye el 504 en todos los infartos intestinales. Ocurre a ~--
cualquier edad, generalmente tiene como predisponente un estado de
shock hipovolémicg, o al menos hipotensidn que condicione hipoper-
fugidn mesentérica.

Existen criterios angiograficos para su diagndstico: 1) Permea-
bilidad del tronco de la arteria mesentérica superior, pero con ra
mas estrechas ¢ irregulares. 2) Espasmo en las arcadas. 3) Ausen
cia de llenado en los vasos murales., Este cuadro tiene una morta-
lidad cercana al 100%.

En nuestres casos hubo un paciente con estos criterios. Es pro
bable que otros 3 correspondieron a este grupo, sin cwbargo no se
realizaron estudios para investigarlo, La implicacidn prondstica_
de la asociacidn con neumatosis en estos casos es poco valorable -
ya gque en si la mortalidad se espera muy elevada.

Colagenopatias.~ (Tabla I1)

En este grupo de padecimientos ocurren manifestaciones digesti-

vas con cierta frecuencia (53,54). Analizaremos aqui las que se --



llegan a presentar en Esclerosis Sistémica Progresiva (ESP}, Lupus
Eritematoso Sistémice ( LE3}, Poliarveritis nodosa {PAN) y polimio
sitis ( PM).

La ESP cursa con problemas en tubo digestivo en un 60 a 80%. -~
( 55-58). En ocasiones ocurren en ausencia de otros dates de EBP
El substrato patoldgico consiste en atrofia de misculo liso, f£ibro
sis con patrén substitutivo mis gue proliferativo e infiltrados ~-
linfocitarios escasos. Las fibras nerviosas en apariencia se en——-
cuentran conservadas. Esta alteracién condiciona transtornos motg
res, zonas de estenosis y esculaciones.

El cuadro clinico depende del drganc mids afectado: con mayor —-—
frecuencia es el esdfago, por lo que suele existir disfagia y sin-
tomas de reflujo gastxoesofidgico; a nivel de intestino delgado los
sintomas son en extremo variables: puede haber diarrea y/o consti-
pacidén, cuadros oclusivos o suboclusivos condicionados propiamente
por estencsis 0 mds cominmente " pseudooclusiones" por existir zo-
nas de atonfa (59,60). La principal alteracidn por sus implicacio
nes pronésticas es la mala absorcién intestinal ( 61,62); sus fac-
tores patogénicos conocidos son: aumento de la flora intestinal ~-
por atonia visceral y disminuccién de la capacidad absortiva por -
esclerosis de la mucosa. A nivel de intestino grueso la manifesta
cidn es constipacidn,

El diagnéstico se confirma por radiologfa: aparecen zonas aténi

cas, retraso en el tradnsite y reflujo, asi como las saculaciones.



La manometrfa esofigica complementa el estudio de este dérgano, A -
nivel intestinalson (tiles las pruebas de absorcién y la medicidn_
de hidrdgeno en la espiracidn, como indice de proliferacidn bacte-
riana. En algunas ocasiones la biopsia intestinal peroral demues-
tra alteraciones en la mucosa.

El tratamiento adn se mantienc en planc asintomatico y sindromi
tico: metoclopramida para la disfucidn esofégica (63), dietas ele-
mentales, antibidticos de amplio espectro (61,62). Se han intenta
do también colinérgicos pero con pobres resultados (60). Algunos
sugieren tratamiento quirdrgico para los casos con cuadros oclusi-
vos frecuentes en guienes se demuestre estenosis o bien quienes ~-
tengan dafio focalizado. De cualquier manera,se debe valorar cuida
dosamente por @l gran riezgo gquirdrgico. ( 60,64},

En lo que se refiere al tratamionto de fondo de la ESP se consi
deran en la actualidad tres formas: 1) d- Penicilamina. 2) Inmuno-
supresores y 3) Colchicina. { 65,66,67.)

Aln cuando muchos de los resultados todavia estan sujetos a es-
tudio mas exhaustivo, la utilizacién de d-Penicilamina ha mostrado
las siguientes conclusiones: tiene indicacidn en ESP rapidamente -
progresiva, su efecto es notable sobre las alteraciones cutdneas y
en menor grado sobre las viscerales: a aivel de tubo digestivo mu-
chos de los cambios son subjetivos como mejoria on la disfagia y -
pirosis, ésto ha occurrido entre 6 y 12 meses de tratamiento: tam—-
bién se menciona mejoria en algunos casos con mala absorcidn. La_

droga tiene poca aplicacidn 2n casos avanzados y sus efactos cola-



- 28 -

teralas adn plantean una limitante considerable.

Se han utilizado variss fdrmacos iamunosupresores come mercapto
pruina, azatioprina, clorambuacil, melfalan, ciclofosfamida y tam--
bién esteroides y ACTH. En geaeral los resultados son desalentado
res y un minimo porcentaje es el que se llega a beneficiar de esta
modalidad de tratamiento.

El emplao de colchicina briada en la actualidad un horizonte ~-
promisorio. Los estudios de Alarcdn han permitido observar mejo--
ria en varios aspectos de la enfermedad después de algin tiempo de
administrar esta substancia, Princlpalmente se obtiene camblo po-
sitivo en las alteraciones cutaneas, incluse ostensible en la biop
sia de piel. En tubo digestive se ha reconocido mejorfa en la dis
fagfa. Sin embargo la utilidad se limita a los casos de ESP de —~
corta evolucién, ya que en casos avanzados han sido pobres los re-
sultados. No se tienen ain datos sobre el ticmpo conveniente que
debe continuarse el tratamiento una vez gue se aprecia mejoria.

Generalmente el prondstico en ESP depende del dafio que desarro
lle en rifién, corazdn y pulmén, Respectivamente, la mortalidad -
con. afeccién a esos niveles es de 100% a un afio, 70 y 50% a 5 a--
fios (68), mientras que en ESP sin patologfa en esos érganos es --
30% a 5 aflos. Es probable que esta Gltima cifra, aunque mas baja_
que las primeras, esté constituida por pacientes caquécticos que_
fallecen por diversas causas pero con un problema comin de mala

absorcién intestinal, (69)
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En LES predominan los fénomenos vasculiticos como causantes de_
sintomas abdominales, sin embargo, también pueden ocurrrir por se-
rositis y pancreatitis (70). En PAN también hay manifestaciones -
de vasculitis abdéminal, de hecho, 6% de los pacientes llegan a =~
presentar infarto intestinal.

solo conocmeos una seriz (71) que menciona cambios intestinales
en PM semejantes a los de ESP, pero en un porcentaje minimo. Lo -
comin es gue haya problema de eséfago superior y en algunos casos
manifestaciones de neoplasia asociada.

La neumatosis iptestinal se ha confirmado como mas de las alte-
raciones digestivas en cclagenopatias. Exlsten reportados 25 ca--
sos, de los cuales 16 tuvieron ESP, 4 LES, 2 Artritis Reumatoide -
{AR), 2 PM y 1 enfermedad mixta del tejido conjuntivo (EMTC). (18-
28,2,8,11,72,73). Recientemente recopilamos 6 casos {29) que se -
suman con uno mas para constituir los 5 casos con ESP y los 2 con__
PM que se analizan en conjunto en este trabajo.

El primer caso de asociacién de ESP y neumatosis fue publicado_
por Hughes en 1966 (18). Meihoff recopild 3 casos (21) y Miercort
con ligeras variaciones publicé =sos mismos pacientes {22), Los -
demds han sido casos aislados, Con ésto resulta ser nuestra serie
la mas " numerosa" hasta el momento.

No es posible conjuntar todos los aspectos importantes de este_
tema, va que fueron enfocados de manera diferente todos los cascs_
que aqui revisamos, Lo que pudimos obtener se resume e la tabla,

Fueron 15 mujeres y un hombre en los reportes previos y cinco -
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mujeres en el nuestro.

En general tienen ana S8P de larga evolucidn con una media de
7.5 afos. Igualmente manifiestan problemas digestivos crénicos al
momento del diagndatico de neumatosis: en promedio llevaban 38 me-
ses de evolucién. LLama la atencidn la gran frecuencia de mala ab
sorcidn ya que fue demostrada en 12 a 16 pacientes de elloas y en 4
de los nuestros, Es probable que leos restantes también la tuvie--
ran a juzgar por la pérdida de peso y diarreas que presentaban.

En cuanto al cuadro clinico tampoco hay diferencia ostenstblz -
entre los cases previos y los nuestros, es decir, los sintomas --
principales sugirieron un cuadro oclusivo si hien llegaba a ocu---
rrir diarrea alterna con extrefimiento, En buen ndmero de casos -
oxistib dolor abddminal principalmente difuso, de leve a moderada_
intensidad, WNunca fue clara la presencia de irvitacidn peritoneal
En 11 casos previos y en 4 nuestros hubo neumopeitoneo como factor
que condicioné cirugia en 6 de ellos y 3 nuestros.{ el que no se -
operd fue el dltimo caso, por existir la experiencia de los tres -
anterlores).

En todos fue definitivo el diagndéstico radlolégico con placa --
simple y trénsito intestinal. YLa mayoria coincide en utilizar con
traste hidrosoluble ante lo aparatoso del cuadro abdéminal, (74).

El diagndstico diferencial plantea dificultades ya que un cua--
dro de evolucién aguda, ficilmente confundible con oclusién intes-

tinal, lleva a considerar tratamiento quirdrgico de urgencia, 8i_
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agregamos la gran frecuencia de neumoperitoneo se incrementan las_
dudas diagnésticas, ya que on ESP también ocurren dlcera péptica,
per foraciones intestinales y trombosis mesentérica cuyo enfogue es
fundamentalmente quirirgico. ( 75,76).

En estas condiciones es de utilidad la apreciacién de que en es
t8 y las demds series el dolor ha sido leve a moderado y sin rea--
ceidn peritoneal, Encontramos diferencia significativa al compa--
rar este agpecto con log casos de neumatosls que tenfan indicacién
quirdrgica ( infarto intestinal)

Desde el punto de vista de laboratorio tenemos apoyo en la cuen
ta leucocitaria ya que en estos casos se mantuvo normal, a diferen
cia de los casos de infarto mesentérico que la tuvieron elevada.

Ningin reporte previo anota resultados de andlisis sanguineos -
inmunoldégicos. Encontramos solamente uno de nuestros casos con an
ticuerpos antinucleares positivos, lo cual es proporcionalmente me
nor a lo que ocurre en ESP en general { 77). Fue mds constante el
hallazgo de anti RNA que concuerda con lo reconocido. Otros datos
como anti Poli 5 {78}, factor reumatoide e hiperglobulinemia tam--
bién mantienen buena relacidén con lo general. De cualquier forma_
son pocos casos para tener mayores conclusiones,

Otro resultado interesante de las series anteriores es la con--
firmacién de gue existe aumento de la flora intestinal. De aguf -
parte la justificacidn de administrar tetracislinas orales ea los_
casos de ESP mds neumatosis, ya que aidn siendo pocos casos, el gra

do de respuesta fue satisfactorio v merece sor analizado con-mds -
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criterios en casos futuros.

Esta medida junto con sonda nasogastrica latermitente y reposo_
intestinal se mantiene como tratamiento principal hasta ahora. En
dos de nuestros paclentes se usd por primera ver alimentacidén pa
renteral; los resultados son aceptables y permite también sugerir
gue el reposo intestinal y la falta de substrato para las bacteria
constituye un factor de mejoria . (38)

En dos de nuestros casos se utilizd metoclopramida y en uno pi=
ridostigmina. Este nimerc de casos y el empleo de otras medidas -
no parmlten discernir sobre la efectividad en lo que se refiere --
a la mejoria de a2 neumatosis.

Otros procedimientos que existen para el tratamiento de neumato

como inhalacién de 02 al 70 v metronidazol no han sido utili-~
zados en casos de colagenopatfa, aunque es de esperarse algin buen
resultado en base al mecanismo de accidén que se les atribuye,

El prondéstico a mediano y largo plazo estd sujeto a discusién -
ya que Meihoff ( 21} lo considera malo en término de meses por la
evolucién obgervada en sus casos, mientras que Atlas (24) con un -
caso registra maycr sobrevida., De los datos dispenibles encontra-
mos que 6 pacientes fallecieron en término de un mes a 3 afios, dos
se reportan con deterioro progresive, probablemente fatal a l2 y -
14 meses del diagnéstico de neumatosis, cuatro han tenido buena e-
volucién, pero su seguimiento no es mayor de dos afios, en dos ca--
sos no se analizd el curso posterior al diagndstico,

En nuestra serie fallecieron cuatro pazientes por causa atribui



ble al problema digestivo en general, no a la neumatosis, a plazos
de 2 meses a 13 meses vy la restante sallé de alta voluntaria, en -
pé@simas condiciones a § afios del primer episodio de neumatosis,

De estos resultados sugerimos que en realidad s{ existe mal pro
nostico, pero el plazo es variable, dependiendo de ¢ue la mala ab-
sorcidén se controle, es decir, si su principal factor es aumento -
de la flora, podra esperarse mejoria con antibiSticzos, si por el -
contrario, e} defecto estd en la pared intestinal habra de ocurrir
deterioro progresivo, y muerte por complicaciones de caquexia. Los
casos que han sobrevivido en las otras series revelan gue es nece-
sario un mayor tiempovde seguimiento antes de conclufr al respecto

Queda por circunscribir mds adn la importancia de que aparezca._
neumatosis, Hasta ahora sobresale su asociacién con mala absor—--
cidén como aspecto de implicacidn prﬁnéstica. Es necesario compa--
rar un grupo de ESP con neumatosis y mala absorcidn, con otro de -
ESP con mala absorcidn pero sin neumatosis.

Finalmente se comenta la frecuencia con qgue hay repstlcién de -
episodios de neumatosis en los casos hasta ahora publicados. Se -
consigna en 9 de 12 pacientes y no se menciona en el resto, be --
los nuestros, tres cuvieiun «l menos dos episodios demostrados., Es
to permite plantear otra diferencia entre las colagenopatfas y los
otros padecimientos asociados a naumatosis, si bisn en otras se—--
ries se mencionan cuadros frecusntes en pacientes con neumopatfa -

obstructiva y en las formas primarias.
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Los casos de polimiositis con neumatosis previos se han encon--
trado en nifios y se han comportado de maners similar a los ya des-~
critos de ESP, VNuestros casos fueron hombres adultos y sobresale
queruno cursé asintomdtico, a la manera de las formas begninas de
neumatosis, Existe publicado un caso de EMTC con neumatosis con -
evolucidén igualmente parecida a los anotados. Eun nuestros paclen-
tes de polimiositis se sospechd esta enfermedad, sin embargo no se
confirmd por haber resultado negativos en varias determinaciones -
los anticuerpos antinucleares y anti ENA.

Existen caso de_LES con neumatosis, pero dos han sido secunda-—
rios a infarto intestinal por vasculitis {(79): su curse ha sido --
mas comparable con los que btambién tienen infarto intestinal, que_
con los demds casos de colagenopatias, Los otros dos casos de LES
con neumatosis ( 11,27) se caracterizaron for tener pocas manifes—
taciones clinicas, o bien porgue dominaba el cuadro LES.

Estenosis Pilérica.-

‘La neumatosis se ha descrito en casos de estenosis pilérica tan
to péptica como neopldsica {1). La teoria mecénica es la que me.-—
jor explica su aparicién. En la serie de Koss fue la asociacién -
mas frecuente con neumatosis, sin embargo después se ha observado
tendencia a la disminuccidn, tal vez en relacidén a que son menos —
los casos de dlcera péptica o carcinoma que llegan a e3os estados_
avanzadcs.

Los tres casos nuestros corresponden a la década de los sesen--



tas. Su evolueién fue similar a los caos ya publicados, es decir
se presentaban con los sintomas de obstruccidn gastrica y ademds -
distensidn abddmisal condicionada por la teumatosis,

El tratamiento se considera eseacialmente quirdirgico, en la ma-
yoria de los casos se aprecia disminuccidn de la neumatosis al qui
tar la obstruccidén. Una de nuestras pacientes fallecid por desnu-~
tricidn y desequilibrio hidroeleetrolitico, ya gue sus coadiclones
generales contraindicaban la cirugia. El caso de carcinoma mejord
de la neumatosis con la cirugia, pero sz encontraba ya con metdsta
sis hepéticas. £l =aso rstante se intervino quirdrgicamente y sa
né tanto de la neumato.::is como del problema primario.

Linfoma Intestinal.-

Solamente encocatramos un caso pravio de asociacidn de linfoma -
y neumatosis intestinal (12)., Se tratdé de un paciente que acudié_
por un cuadro de mala absorcién intestinal de 5 meses de evolucidn
Al momento del diagndéstico de neumatosis su estado era deplorable
y sclamente sobrevivié dos semanas.

Uno de nuestros casos fue semejante por la evolucién térpida y_
el desarrollo de neumatosis ocurrid también al £inal, la estirpe -
histolégica £ue sarcoma inmunoblastice. E1 otxo caso inieié con -
sindrome de mala absorcién intestinal, y posteriormente hizo un -
cuadro oclusivo, Bn cirugia se establecid el diagndstico de linfo
ma linfocftico pobremente diferenciado. Se manejé con quimiotera-
pia; su evolucidn inicial fue buena, mejox6 su estado general y de

saparecié la neumatosis, posteriormente se perdid de su control.
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Posiblamente ey astos casvs la aparicién de neumatosis dependa

de l=2sidén en Ly ps

2] li1foma y de aumento de la presiédn in
traluminal por el proceso obstructivo, Con a2ste nlmero de casos,_
la implicacién clinica de la neumatosis se mantiene en plano espe-
culativo.

Padecimientes varios.-

En este apartado discutimos los factores presentes en nuestros_
enfermos, que cn otros reportes se han asociado a la presencia de_
neumatosis.

Tuberculosis Intestinal.- En la serie de Koss, el 3% tenfa es
te padecimiento. La eoxplicacién radica en el tipo de lesidn ulce
rosa y estenosante que provoca la Etuberculesis. En las series -
recientes no encontramos nuevos casos de esta asoclacién, probas~-
blemente en relacién a la disminuccidn global de los casos fimi--
cos. También nuestros casos provienen de los primeros afios gque -
incluye esta revisidn. En uno de ellos existfa ademds enterocoli
.tis de causa que no se precisd y en la autopsia se demostrd un --
absceso mesentérico.

Enterocolitis,~ Es el factor mds notable en los casos infanti-
les {5). Estuvo presente en tres de nuestros pacientes: en uno -
se asocid a Tb y en los otros dos aparecid la neumatosis después_
de cirugfa. Dos de los pacientes fallecieron, de acterdo con el
mal prondstico gque se conoce para estd situacién,

Cirugfa.~ Son pocas las explicaciones que existen en cuanto a_



este factor. Se piensa que la manipulacién de asas desencadena e
dema de la pared y el {leo resultante puede generar aumento de la_
presién intraluminal y hacer que ocurra neumatosis. En los casos_
de Rodriguez (5) y en los nuestros coincide ademds un padecimiento
inflamatorio primario de intestino, al que se agregarfa la agre---
sién guirdrgica.

En promedio la neumatosis ocurre una a dos semanas después de la -
cirugfa, sigue un curso benigno y poco sintomatico, Es posible -
gue muchos casos pasen desapercibidos al tomarse como distensién_—
abddminal condicignada por el inicié de la dieta, ya que ademis --
como ocurrkidé en nuestros casos, se resuelva al Aejar en ayuno al -
paciente,

De los seis casos que se acociaron a cirugfa solo fallecid una_
paciente, probablemente por haber desarrollado infarto intestinal
no oclusivo, sugerido por angiografia pero no confirmade, por no -
haberse reintervenido a la enferma. %Este caso ademds tenfa lesién
enterocélica inflamatoria como padecimiento de base.

Transtornos Oclusivos.~ Fueron v6lvulus en dos casos y carcing
ma de recto en el otro. Los tres ocurrieron después de cirugia --
por. la enfermedad principal y se resolvieron con tratamiento con--—
servador.

Otros.~ Fueron dos casos de Dialiétes Mellitus, con neuropatia -
vigeeral de larga evoluacidn. Una se llevd a cirugia por dolor ab-

déminal crénico, no se demostrd lesiédn alguna v en ¢l postoperato-




rio presenté neumatosis. La otra paciente desarrolld neumatosis -
después de ser sometida a lavado clénizo como preparacidn para ure
graffa excretora. En ambos el curso fue oligosintomdtico y de bre
ve duracién. No encontramos casos similares y quedan simplemente_
como desaripcliones anecddéticas, sobre todo la segunda que un afio -~

después tuvo cistitis enfisematosa en nno de los miltiples epis

diocs de urosepsis gque se le confirmaron.

Padecimientos Pulmonar. -

A diferencia de otras publicaciones recientes sobre neumatosis.
En parte se pucde explicar por ser nuestra Institucién un centro -
poco frecuentado por neundpatas crdnicos en fases avanzadas.

Se detectd enfermedad pulmonar agregada en once de los veinti--
arave pacientes que tuvieron estudio completo al respecto, Desta-
ca la frecuencia en el grupo de colagenopatfas que fue 5 de 7. En
los otros casos publicados de colagenopatfa y neumatosis solamente
se consigna el dato de enfermedad pulmonar en dos paclentes. En -
consecuencia es un factor poco explorado en este campo, en donde a
més, tal vez sea secundario, ya que aparecen muy obvias las lesio-
nes intestinales para explicar por si mismas el desarrollo de neu-
matosis. ‘

La importancia de problema pulmonar en estas situaciones apare-
ce mads probablemente como perpetuante de la neumatosis de acuerdo
a la teorfa que indica un déficit en la excrecidén de gases intesti

nales gue pasan a la circulacién, y que de ésta manera se acumula-

rian en guistes de la pared intestinal,



Aspectos Generales del Tratamiento de Neumatosis,- ( Tabla 12).

Ya se han enfocado algunas al raspecto de las cclagenopatfas, -
de modo que agui se seflalarén los lineamientos generales.

El punto principal debe encaminarse a resoclver el padecimiento_
de base. Cuando la neumatosis provoca las manifestaciones mds no-
tables, o bien sigue una evolucidn prolongada o con reacaidas fre-
cuentes se justifican medidas de tratamiento sindrdmatico.

partiendo de lo mis sencillo se encuentran en primer logar las_
medidas dietéticas a base de nutrimientos sencillos o idealmente -~
dieta elemental can el objeto de reducir el aporte a la flora in--
testinal (38). Para cascs extremos guedarfa la alimentacidn paren
teral total.

En los casos en donde participé importantemente una flora bacte
riana incrementada tienen lugar los anktimicrobianos de amplio es--
pectro como tetraciclinas y ﬁltimamentc; metronidazol (40}. Se dan
por cursos de 10 a 15 dfas, a ddsis bajas .que lleven buenas concen
tracciones dnicamente a intestino.

El siguiente lugar ésta ocupado por el empleo de inhalacién de _
oxfigeno al 70 % con el objeto de eliminar el resto de gases del or
ganismo (10,80,81). De eskLi manera se excretan los gases de los -
guistes, ya que entonces la tesnidén de gases en el lado venoso es_
menor y facilita la difusidn a partir de los quistes. Esto ya ha_
demostrade utilidad en el tratamlento de neumotdrax ¥ de ileo para

litico. El método se dirige a alcanzar Pa02 entre 210 y 380 mm Hg
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por un lapso de diez dias, Se ha observado con esté método que a-
demas de desaparecer la neumatosis se retrasan importantemente la_
recidivas, Tiene las limitantes del uso de oxfgeno a altas concen
traciones como serfa el caso para neumdpatas con hipercapnia.

El rengldén de farmacos estimulantes de la motilidad gastrointes
tinal ya se comentd al respecto de las colagenopatias y gueda suje
to a valoracién.

En el dltimo recursc estda la cirugia cuando existen zonas foca-
lizadas, causantes de sintomas incapacitantes y rebeldes a otros -

tratamientos. .
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RESUMEN Y CONCLUSIONES.

La neumatosis es una alteracidn asociada a miltiples padeci—-
mientos. Constituye yn sindrome y no propiamentae una enferme
dad.

Existen las teorfas mecénica, respirateria v bacuariana, que_
individoalmente y en conjuntn explirzan algunos aspectos de la
neumatosis pero dejan adn muchos detalles obscuros.

El dignéstico se establece por radiologia, aunque hay quienes
consideran necesaria la confirmacidn patoldgica macro y mi-—-
créscopica.

Las principales asociaciones con neumatosis son problema obs-
tructivos de tubo digestivo, procesos que lesionan la pared -~
intestinal y neumopatfas crénizas. Existen formas primarias_
que constituyen hasta un 153%.

El cuadro clinico depende de la localizacién y extensién de -
las lesiones asi como del tipo de enfermedad de base.

El diagndstico diferencial se establece escencialmente desde
el punto de vista clinico con padecimientos gue provoguen o--
clusidn intestinal, y desde el punto de vista radioldgico con
padecimientos que dan imdgenes adreas extraluminales.

Se presentan 34 casos de adultos que integran una de las se--
ries mds grandes publicadas. El criterfo de seleccién fue el
diagndstico radioldgico.

La neumatosis asociada a infarto intestinal constituyé el gru-

po mas numeroso, a diferencia de otros reportes gue ponen en —-—
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primer lugar las neumopatias obstructivas y la estenosis pilé
rica.

El cuadro clinico incluyé de manera caracteristica reaccidén -
peritoneal en los casos de infarto intestinal a diferencia ——
del resto,

La presencia de leucocitosis mayor de 10000 fue significativa
mente navor en el grupo de infarto intestinal.

El hallazgo de aire en sistema portal tiene alta espocifici--
dad de infarto intestinal al agregarse a neumatosis.

La mortalidad en el grupo de infarto fue de 100% en Jdiez dias
Nuestro grupo de 7 vasos de colagenopatia con neumatosis re--
presenta al mayor publicado hasta ahora. Con ésto suman ya -
28 casos, de los cuales 20 tenian ESP,

Todos los pacientas de cste grupo tenian enfermedad de base -
de larga evolucidn con manifestaciones digestivas francas, £i
brosis pulmonar basal y poca evidencia de dafic renal o cardia
co,

La pripcipal manifestacidén digastiva provia fue el sindrome -
mala absorcién intestinal.

La presencia de neumoperitoneo fue significativamente mayor -~
en el grupo de colagenopatia gue en el resto, pero solo tradu
ce ruptura de bulas y no perforacién,

Por tanto no hay indicacién de cirugia en estos casos, a ne--

nos que presenten irritacidén peritoneal.
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El pronSstico 6s malo a largo plazo {5 afios) por la mala ab-
sorcibén asociada. La mayor sobrevida dependerid de la exten—
gibn deleemo intestinal ¥y de que la mala absorcidn se con--—
trole al suprimir la flora excesiva de intestino. En estos
casos sualen ocurrir episodios repetidos de neumatosis,

Se reportan dos casos de neumatosis con linfoma intestinal,
Previamants so tenfa conocnia to de uno.

En el resto do patologias, la presencia de poumatosis no sig
nifica mal pronéstico a menos qua ocurra con enterocolitis —
como es lo .frecuente en los nifos.

El tratamiento sindromitico de la neumatosis consiste en re—
poso intestinal, antimicrobianos del tipo de taetracieclinas.y

metronidazol, e inhalaecidn de oxigeno al 70 %.
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TABLA 1

CLASTIFICACTON ETIOLOGICA,

I.~ Problemas Obstructivos del Tubo Digestivo.
Estenosis Pilérica: péptica o necoplésica,

Tuberculosis Intestinal, *

Linfoma Intestinal.
Diverticulitig, =
Bridas adherenciales,*
Vélvulus, *

Intususcepcidn,

I1.- Padecimientos con Lesién de la Pared Intestinal.
a) Vascular: Infarto oclusivo y no oclusivo.
b) Inflamatorio: Enteritis Necrotizante,*
Enfermedad Iinflamatoria Intestinal.*
Enfermedad de Whipple.
Ingestién de Céusticos,
c) Otros: Colagenopatias.
Terapia esteroidea,*
Amiloiddsis .
III.- Neumopatfas Obstructivas Crénicas.
Asma Bronguial.
Brongaitis Crénica,

Enfisema pulmonar.

Fibrosis Quistica.



IV.~ ?adeclmientos varios.
Apendicitis, *
Cirugia Abddmiaal,
Endoscopfia
Sepsis Generalizada. *
Intolarancia a Disacdridos,*
Leucemfa, *
V.- Neumatosis Primaria

* padecimientos Bacterianos.

TABLA II.
OTRAS CLASIFICACIONES.
del nifio

POR EDADES del adulto,

POR LA LOCALIZACION DE LOS QUISTES.
a} Submucosos.
b) Subserosos.

¢} Mixtos,

POR EL CUADRO CLINICO:
I.~ Neumatosis asintomtica

II1.- Neumatosis sintomatica.

I1I.~ Neumatosis opacada por la enfermedad

principal,



I.-

Il.-

CLINICO:

RADIOLOGICO:

NEUMATOSIS

TABLA IIT.

DTAGNOSTICO DIFERENCIAL.

a) Ileo mecanico.

b) Ileo paralitico.

a) Colacciones aéreas intramurales con
necrosis de la pared.

b) Condiclones no necesariamente aso=

ciadas con necrosis.

c) Neumoperitoneo,
d) Aire retroperitoneal.

e) Gas en visceras parenquimatosas.
TABLA. IV,
INTESTINAL EN EL INNSZ

Infarto Intestinal - 13

- Trombosis mesenférica 8

- Infarto no cclusivo 4=
- Embolia 1
colagenopatia 7
- Escleroderma 5
- Polimiosgitis 2
Estenosis pilérica 3

Linfoma Intestinal 2
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Varios 9

~ TABLA V

FACTORES ASOCIADOS EN ZL GRUPO VARIOS.

Paciente Factores

1 vélvulus, cirugfa.

2 Ca. de recto, cirugfa.

3 Diabetes mellitus con neuropatfa, cirugfa.

4 vélvulus, bridas, cirugfa.

5 Diabetes mellitus con neurc;patia, laparoscopia

preparacién para urografia,
6 pirpura, trombocitopénica, idiopatica, neutrope

nia, colitis.

7 Colitis, cirugfa, infarto no oclusivo (?2).
8 Tuberculosis intestinal, desnutriccidn,
9 Tuberculosis intestinal, enteritis, absceso me-
sentérico.
TABLA VI

PADECIMIENTO. PULMONAR ASOCIADO A NEUMATOSIS.



GRUPO

Infarto Intestinal
Colayenopatia

Estenosis Pilérica
Linfoma Intestinal

varios

TOTAL

- 857 ~

POSITIVO

10

TABLA VIL

DISTRIBUCION POR EDADES.

Infarto Intestinal
Aterocesclerosis
Qtros

Colagenpatids

Estenosis Pilérica

Linfoma Intestinal

varios

43 a 86 (64+ 14)

24 a 62 (35+15)

No. INVESTIGALO

24 a 86

21 a 56
52 a 84
28 y 35

28 a 75

29

afios (53+20)

aflos {38+15)
afios, ’
aflos.

afios.
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TAALA 8

ESTUDIOS INMULOGICUS EN COLAGENOPATIAS.

Tipo de Estudio + (n)

Hiperglobulinemia 4 5
Anti RNA 3 4
Factor Reumatoide 2 6 )

Anti Poli U 1 3
Anti ENA 0 3

c' 3 bajo ' 4] 4
A. Antinucleares 0 5

TABLA { 9 )

PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS,

Infarto Intestinal:

Laparotomia Exploradora

Embolectomfia
Colagenopatias

Laparotowmia Exploradora
Estenosis Pilérica

Billroth II

Resercida Tumoral
Linfoma Intestinal

Laparotomia Expleoradora
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varios * Correccién de vélvulus
Laparotomia Exploradora
Hemicolectomfa derecha
Hemicoléctomia izqulierda

* previa al diagndstico de neumatosis.

TABLA + 10 +

USC DE ANTIMICROBIANOS.

Infarto intestinal: aminoglicdsidos
Colagenopatfas . Tetraciclinas
Linfoma aminoglicdsidos
varios Antifimicos
Metronidazol

TABLA + 12 +

TRATAMIENTO DE NEUMATOSIS.

I.~- REPOSO INTESTINAL
Dieta elemental.
Alimentacién parenteral,
II.~ ANTIMICROBIANOS
Tebraciclinas
Metronidazol

ITI.-INHALACION DE OXIGENG AL & 7%

IV.~ MEDIDAS DESCOMPRESIVAS
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Sonda nasoegastrica
Gaszrostomia.

V.~ ESTIMULANTES GASTRCINTESTINNLES.
Metoclopramida
Piridostigmina

VI.- CIRUGIA,




TABLA XI

AUTOR CASO S EDAD EP SDP. EVOLUCION SMAL SOBREVIDA TIEMPO REPT, NEUMOPERIT
Hughes 1 F 54 ESP 8 11 (?2) s{ sf{ ? o ss
Seaman 1 F 1 AR? ? ?{?) ? si ? ? 7

2 M 42 ESP ? ?(2) ? sf ? 7 ?
Fallon 1 M 61 EsP ? 2{7?) ? ? ? ? ?
Meihof£ 1 P 57 ESP af 5(7?) I34 no Bm. af osf

2 F 49 -ESP sf 1 (?) si no 7m. sf no .

3 F 39 ESP  s8f 3{?) si sl 3m. af si 3
Atlas 1 F 40 ESP  sf 22 (? ) sf sf Xm, no ? '
Gompels 1 F 61 ESP  sf 12 (?) ? no 4m. af a{
Mueller 1 F 4 PM sf 1{?2) ? af 2a. af no

2 M ) 47 ésP 38 1 (2) o+ no 4m. 8l no

3 F 51 BSP s ?(2) ? no Ja,  sf s{

4 M 68 AR ? ?2 (7)) ? sf ? ? no
White .1 F 45 ESP sl L(?) s{ sf Ta. 7 no
Séeled 1 F 43 ESP i ?2(?) af af la. si s{
Clavadetscher 1 F 61 ESP 8 10 (2) sf ? ? ? T
Morrison 1 H 57 ESP ? (7)) ? ? ? ? no’



AuToR
williamson
Freiman
Gruenberg
Samach

INNSZ

s

EDAD

21
47
29
36
23

58

ESP

LES

ESP

EM¥TC

ESP

ESP

ESP

ESP

PM

PM

ESP

sl

5§

af

af

of

uf

sf

TABLAE X1
EVOLUCION
20 (2s)
?0?)
?
da.(?)
9a, (2s,)
10a.(2s.)
12a.(2s.)
2a, (2s.)
Ta.( ? )
3a.(ls.)

12a. (4s.)

{ Cont.)
SHAL
no

no

SOBREVIDA

s

ne

?

af

no

TIEMPO

la.

Bm.

201,

18m.

3a.

3m.

2m,

* Evolucidn de la enfermedad prineipal { Evolucién

EP

sopP

SMAL

Enfacmedad principal.

sintomas digestivos previos,

Sindrome de mala absorvidn intestinal,

REPET.Episodios regpetidos e noaamatosis,

de

REPYT, WEJIMOPERICL

sf

no

no

s{

oo

af

@
b

-

la neuny’

5§

Y

rioy

ae,

BEIES]

o
i



NEUMOPER LY.

ESP.

PM

AR

LES

EMTC

Hallazgo radioldgico de neumoperitoneo,
Esclerosis sistémica progresiva.
Polimiositis ‘

Artritis reumatoide.

faupas eriltematoso sistémico.
Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo,
afios

mes 23

sgmanas
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