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RESUMEN

ABSTRAC

Se describe la neumatosis intestinal como la
presencia de gas en el interior de la pared intestinal.
Es una situacion, clinica extremadamente rara
que ha sido caracteristicamente relacionada con
la isquemia del intestino y de alta mortalidad,
aunque puede ser benigna. Se presenta el caso
de un niflo de 3 anos con leucemia linfoblastica
aguda, que presenta dolor abdominal el dia 16 de
quimioterapia de induccién, diagnosticandose por
eco y TAC neumatosis intestinal sin enterocolitis,
con resolucion completa del cuadro el 6to dia de
tratamiento

PALABRAS CLAVE:
enterocolitis.

neumatosis intestinal,

Pneumatosis is defined as the presence of gas inside
the intestinal/bowel wall. It is of very rare incidence
and it has been associated with intestinal ischemia
due to its characteristics. It can range from benign
to life threatening. This is the case report of a 3 year
old boy with acute lymphoblastic leukemia who
presented abdominal pain on day 16th of induction
chemotherapy. A high-resolution computed
tomography (CT) revealed intestinal pneumatosis
without enterocolitis on the 6th day of treatment

KEY WORDS:
enterocolitis

intestinal pneumatosis,
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INTRODUCCION

Masculino de 3afios 9 meses, transferido de hospital
pedidtrico con diagndstico de leucemia linfobldstica aguda+
neutropenia febril + neumonia

Nacido por cesérea a las 40 semanas de gestacion, aspiracion
de meconio, vacunas completas, niega alergias, hospitalizado a
los 2 afios por gastroenteritis. Antecedentes de estreflimiento,
no intervenciones quirurgicas.

Examen fisico: T 36°c, FC 120, TA 101/64, FR 24, saturacion
98%. Presenta insuficiencia respiratoria leve, cinula de
oxigeno, adenopatias cervicales y axilares bilaterales, ruidos
cardiacos normales, estertores en base pulmonar derecha,
abdomen blando depresible no doloroso, no masas, ruidos
normales, adenopatias inguinales, genitales y extremidades
sin alteraciones.

Laboratorio: leucocitos 3.160, hemoglobina 8,90, hematocrito
26,70 %, neutrofilos 19 %, linfocitos 77 %, monocitos 3%,
plaquetas 190.00, tiempo de protrombina 11,60 seg, T.
parcial de tromboplastina 33.10 seg, fibrindgeno 292 mg /
dl. glicemia 77 Mg / dl, urea 16,30 mg / dl, creatinina 0,34
mg / dl, 4cidotrico 2,58 mg / dl, colesterol Total 171 Mg /
dl, proteinas totales 8,04 G / dl, albumina sérica 3,87 g / dl,
bilirrubina total 0,18 mg / dl, bilirrubina directa 0,08 mg / dl,
bilirrubina indirecta 0,10 mg / dl, GOT 20 U /1, GPT 10 U /
I, GGT 36 U / L, fosfatasa alcalina 164 U /1, LDH 191 U /|,
amilasa 62 U /1, lipasa 14 U /1, sodio 139 MEq/], potasio 3,91
MEq/], cloro 95 MEq/L, amonio 112,63 Ug/dl, fosforo 4,55
Mg / dl, magnesio, 1,94 Mg / dl, calcio 9,98 Mg / dl, calcio
iénico 4,69 Mg / dl, PCR 3,47 Mg / dl, pro calcitonina 0,28
Ng/ml. MIELOGRAMA: LLA B COMUN infiltrada de 80%
blastos. BIOLOGIA MOLECULAR Y CITOGENETICA:
Negativo para las alteraciones estudiadas.

TAC muestra signos de bronconeumonia segmentaria latero
basal derecha, adenomegalias mediastinales, asociadas a
atelectasias segmentarias y subsegmentarias, hepatomegalia.
Lesiones 6seas difusas, que por sus caracteristicas sugieren
infiltracién ésea por enfermedad de base.

Ecografia abdominal: asas intestinales con peristaltismo
conservado, patrén de gas normal en colon. Grosor de pared
intestinal normal mide hasta 3mm no se visualiza liquido
libre Grasa mesentérica de aspecto ecografico conservado.

Conclusion: No signos ecogréficos de proceso inflamatorio
intestinal.

El dia 13 de inducci6n refiere dolor abdominal. Ecografia
no signos de proceso inflamatorio intestinal. El dia 16 el
dolor se incrementa, al examen fisico abdomen blando,
depresible, doloroso a la palpacién. Se realiza tomografia de
abdomen simple y con contraste IV. Reporta rifién derecho
aumentado de tamafio mide 8,5 cm, con disminucién difusa
de su densidad cortical, retardo en la concentracién del
medio de contraste, hidronefrético, pelvis mide 15 mm en eje
anteroposterior, tres calculos de 5, 7 y 6 mm (aprox. 200 u.h.)
en uréter derecho a la altura de contacto con arteria iliaca
comun ipsilateral, realce difuso de pared ureteral interna
secundario a proceso inflamatorio (fig. 1).

Figura 1. TAC de abdomen, uropatia obstructiva derecha, secundaria a litiasis.

Rifién izquierdo normal 7,2 cm, uréter izquierdo permeable,
de trayecto y calibre conservado. Dilatacién del colon
ascendente y colon transverso con residuo fecal en su interior,
asociado a engrosamiento mural concéntrico y difuso de
hasta 9 mm de espesor, con densidad aire en su interior,
delimitado por la mucosa (patrén negro en banda) (fig. 3).
Pequefia coleccién aérea pericolonica, en flanco derecho.
Colon descendente, se observan acumulaciones aisladas de
gas, unas moteadas y otras lineales. Liquido libre en peritoneo,
adyacente a margen anterior de vejiga, conclusion: uropatia
obstructiva derecha, por impactacién de célculo en tercio
medio de uréter. Neumatosis intestinal de colon ascendente
y transverso de causa secundaria, como primera posibilidad
considerar etiologfa no isquémica. Radiografia simple de
abdomen (fig. 2): no niveles hidroaereos, dilatacién de asas
de colon ascendente y tercio proximal y medio del transverso
con residuo en su interior, paredes de grosor aumentado bien
definida por la presencia de aire en su interior de distribucién
difusa, hallazgos secundarios a neumatosis intestinal.

Figura 3. TAC DE ABDOMEN. neumatosis intestinal en hemicolon derecho.
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Figura 2. Rx de abdomen, neumatosis intestinal difusa en hemicolon derecho.

El paciente es admitido a terapia intensiva manejado con
ayuno, oxigeno, alimentacién parenteral, sonda nasogastrica,
antibidticos, con buena evolucion. Al cuarto dia Rx simple de
abdomen: patrén de gas intestinal conservado, no se visualiza
aire libre extraluminal, no se observan niveles hidroaereos,
distension aérea de colon ascendente y tercio proximal del
transverso, se observa mejoria radioldgica. No se observa
neumatosis ni niveles hidroaéreos.

Al 6 dia radiografia simple de abdomen: mala distribucién
hidroaérea en asas intestinales, con incrementos de gas y
niveles hidroaéreos. Escaso aire distal, siluetas de musculos
psoas y lineas properitoneales visibles. No hay calcificaciones
a nivel de la silueta renal.

Ecografia: asas intestinales con peristaltismo conservado,
patrén de gas normal en colon, grosor de pared intestinal
normal mide hasta 0, 26 cm no se visualiza liquido libre.
grasa mesentérica de aspecto ecografico conservado.

Conclusion: no signos ecograficos de proceso inflamatorio
intestinal,

Al dia 7, tomografia de abdomen y pelvis simple y con contraste
oral y endovenoso bases pulmonares sin lesiones focales evidentes.
No hay derrame pleural. Ya no se evidencia signos de neumatosis
intestinal ni uropatia obstructiva derecha (fig. 4). Signos de
infiltracién 6sea, sin cambios con relacion a estudio basal.

Figura 4. TAC DE ABDOMEN, mejoria radiolégica de neumatosis intestinal y
uropatia obstructiva derecha.
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DISCUSION

La neumatosis intestinal (NI) es una entidad clinica que se
describe como la presencia de gas en el interior de la pared
intestinal y en el complejo venoso porto mesentérico a modo
de quistes aéreos sin revestimiento epitelial (rodeados o
no por un infiltrado granulomatoso) con células gigantes
multinucleadas. La patogénesis es pobremente entendida
y multifactorial. En algunos casos es un hallazgo casual
asociado a una etiologia benigna, mientras que en otros casos
es signo de una condicién intra abdominal que amenaza la
vida, como la enterocolitis necrotizante de los recién nacidos.
La mayoria de las veces constituye un “hallazgo radioldgico”

Una vez evidenciada la neumatosis, probablemente el
diagnéstico mas importante a descartares la isquemia
mesentérica por su mayor gravedad y necesidad de una
eventual resolucién quirargica. Sin embargo, la NI, en gran
parte de los casos es de comportamiento benigno y resolucion
espontanea.

Numerosas hipétesis han sido propuestas incluyendo teorias
mecdnicas, bacterianas y bioquimicas, que no son excluyentes
entre si. Es probable que los mecanismos sean multiples.

La teorfa mecénica se refiere a que el gas diseca la pared del
intestino, desde la superficie luminal a través de rupturas en
la mucosa o a través de la superficie serosa por traccion a lo
largo de los vasos sanguineos mesentéricos (6). Una vez dentro
de la pared intestinal, el gas puede diseminarse a lo largo del
mesenterio a sitios distantes (7). Apoya esta teoria la asociaciéon
de la neumatosis con condiciones que rompen la integridad de
la mucosa tales como la enterocolitis necrotizante, isquemia
intestinal, ingestion de causticos, enfermedad inflamatoria
intestinal e infecciones intestinales (7).

La teoria bacteriana asume que bacterias formadoras de gas
ganan acceso a la submucosa, a través de pequenas rupturas,
la apoyan el hecho de que puede resolverse con antibidticos
(14) y la mejoria por el uso de dietas elementales, que
presuntivamente remueven los sustratos para la produccion
de gas por las bacterias (15).Los argumentos en contra son que
los quistes son estériles y si se rompen el pneumoperitoneo
resultante a menudo sigue un curso benigno sin el desarrollo
de peritonitis (16, 17).

La teoria bioquimica propone que las bacterias intraluminales
producen excesivas cantidades de hidrégeno a través de la
fermentacion de los carbohidratos y otros alimentos. Como la
presion del gas dentro del lumen intestinal se incrementa, el
gas puede ser forzado a través de la mucosa y queda atrapado
en la submucosa (18).

Puede afectar cualquier porcion de tracto digestivo distal al
estomago. En una serie que incluy6 919 pacientes el intestino
delgado fue afectado en 42%, colon en 36% y en ambos
22% (25). Los quistes pueden estar confinados a la mucosa,
submucosa o subserosa o envolver las tres capas. Quistes
subserosos son mds comunes en el intestino delgado, mientras
que los submucosos son mds comunes en el colon (25).

La neumatosis intestinal puede ser dividida en primaria y
secundaria. La primaria (15%) es una condicién idiopética
benigna asociada con multiples quistes de pared delgada en la
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submucosa o subserosa del intestino, condicién usualmente
asintomadtica y es a menudo un hallazgo radiolégico.

Neumatosis intestinal secundaria (85%) puede ser subdividida
de acuerdo a la etiologia en enfermedad gastrointestinal
necrdtica (enterocolitis necrotizante, isquemia mesentérica),
no necrotica y enfermedad pulmonar.

Entre las no necrdticas incluye una serie de enfermedades
como la obstruccién intestinal, enfermedad inflamatoria,
vasculitis, trauma abdominal, iatrogenias., enfermedades
infecciosas como HIV, CMYV, rotavirus y clostridium
difficile. Puede contribuir cualquier agente que incremente la
permeabilidad de la mucosa, tal como los esteroides y otras
quimioterapias o inmunosupresores.

En la enfermedad pulmonar la causa mayor es la enfermedad
obstructiva crénica. La condicién puede ser asociada a
la ruptura espontanea de una bula pulmonar llegarrdo a
diseccion del aire en el retro periténeo.

La neumatosis primaria es mas comun en el colon
descendente mientras que la -secundaria es méas comun en
el intestino delgado pero puede estar presente en cualquier
region, dependiendo de la causa.

La mayoria son asintomaticos y no buscan atenciéon médica
(3), los que lo hacen se presentan con sintomas relacionados
con trastornos digestivos como dolor abdominal, obstruccién
o sangrado, dependiendo de la region de intestino afectado.
Cuando la neumatosis es del intestino delgado pueden
presentar vomitos, distension abdominal, pérdida de peso,
dolor abdominal, y diarrea (25). En pacientes con neumatosis
del colon, los sintomas pueden ser diarrea, hematoquezia,
dolor abdominal, distensién abdominal y constipacién. Otros
sintomas incluyen flatulencia, pérdida del apetito y tenesmo.

Las complicaciones ocurren en 3% (26) incluyen obstruccion
intestinal, vélvulos, invaginacién, o adherencias siguiendo el
colapso de los quistes y hematoquezia debido a la ulceraciéon
de la mucosa sobre el quiste, neumoperitoneo puede ocurrir
debido a ruptura de quistes subserosos.

La evaluacion debe incluir historia clinica, examen fisico,
estudios de laboratorio e imdgenes.

La historia clinica debe ser revisada para identificar la
probable etiologia con particular atencién a los factores
de riesgo para isquemia intestinal u obstruccién. En
ausencia de complicaciones, el examen fisico del abdomen
es normal pero en algunos casos el abdomen puede estar
ligeramente distendido. En pacientes con isquemia intestinal
u obstruccién, el abdomen puede estar groseramente
distendido y pueden estar presentes signos peritoneales.

Los estudios de laboratorio usualmente son normales,
hallazgos sugestivos de isquemia mesentérica o infarto
intestinal incluyen una marcada leucocitosis con predominio
de formas inmaduras, un hematocrito elevado consistente
con hemoconcentracién y acidosis metabélica. La neumatosis
es usualmente detectada en imédgenes realizadas para evaluar
pacientes con sintomas abdominales. Las radiografias simples
de abdomen pueden ser positivas en 2/3 de los pacientes

(16,25), el gas intramural puede ser lineal, curvilineo, o
circular (28,29) en 9% puede detectarse neumoperitoneo.
Puede usarse ademas la ecosonografia y endoscopia.

La TAC con contraste puede establecer el diagndstico,
determinar la etiologia y complicaciones asociadas, los
hallazgos sin embargo no son predictivos del prondstico
incluyendo la localizacién de la neumatosis, neumoperitoneo
o morfologia linear versus quistica (40).

Puede usarse RMN pero esta menos a mano, es mds cara y
mas demorada. (33)

La neumatosis intestinal es usualmente manejada
conservadoramente, la historia clinica, el examen fisico,
los exdmenes de laboratorio e imdgenes deberdn ayudar
a identificar la causa y los factores de riesgo para isquemia
intestinal u obstruccion.

Paciente con neumatosis intestinal y uno de los siguientes
puntos debe ser sometido a laparotomia exploratoria urgente:
* Signos de peritonitis al examen fisico (rigidez abdominal,
sensibilidad de rebote).

* Acidosis metabolica (pH. menor a 7,3) lactato mayor a 2
mmol/L.

* Gas en la vena porta.

* El pneumoperitoneo causado por la neumatosis intestinal
puede ser manejado medicamente si no existen caracteristicas
clinicas de una emergencia abdominal aguda (17).

En pacientes que no requieren laparotomia exploratoria
de emergencia, el manejo depende de la severidad de
los sintomas, si interfieren o no con las actividades de la
vida diaria. Los pacientes asintomdticos u aquellos con
sintomas leves no requieren hospitalizacion, ni tratamientos
adicionales, el gas intramural por lo general se resuelve
espontaneamente con el tiempo (18).

La causa de la neumatosis debe ser tratada en todos los
pacientes. Los tratamientos oncoldgicos con terapia
molecular deben ser descontinuados (47).

Para los pacientes con sintomas moderados a més de los
antibidticos y dieta elemental se sugiere terapia con oxigeno
por lo menos 10 dias. En los que no responden podria usarse
oxigeno hiperbérico por tres dias. Se reserva la cirugia para
quienes, permanecen sintomaticos a pesar del tratamiento
médico o quienes desarrollan complicaciones. TAC de
control deberd tomarse una vez que los sintomas se hayan
resuelto o cada 1 a 3 meses hasta la resolucion radioldgica. Se
ha descrito recurrencias dentro de los 18 meses en 30 a 40%
independientemente del tratamiento médico (3, 14, 42, 45).

Los antibidticos  deberan ser continuados hasta la
resolucién clinica y radiogrifica de la neumatosis. El
metronidazol VO es lo més recomendado, y los pacientes
deben ser prevenidos de los probables efectos secundarios
asociados como nauseas, vomitos, diarrea y neuropatia, y la
necesidad de evitar el alcohol; otros antibioticos usados son
ampicilina, vancomicina, cefalosporinas. Retratamientos
con prolongados cursos de antibidticos han sido efectivos en
pacientes con recaidas (45).
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La resolucién con una dieta elemental se debe probablemente
aalteracion dela microflora colénica (15,49)la dieta elemental
debe ser continuada por dos semanas. Se ha reportado que
la reintroduccién de alimentos con alto residuo fue asociada
con recurrencias y que fueron resueltas reintroduciendo la
dieta elemental.

Se ha utilizado el oxigeno para tratar la neumatosis intestinal.
La administracion de oxigeno a una Fi02 de 55 a 75% para
obtener una PO2 de 200 a 350 mm. Hg por 4 a 10 dfas u
oxigeno hiperbarico (2,5 atmosferas por 2,5 horas en 2 a 3
dias consecutivos) (18). Sin embargo la cantidad 6ptima y
duracion de la terapia con oxigeno requerida para la deflacién
de los quistes es desconocida y estd asociada al riesgo de
toxicidad por el oxigeno (3). El tratamiento de corta duracién
con el oxigeno hiperbérico, puede ayudar a evitar la toxicidad
pulmonar, asociada al uso prolongado de oxigeno en altos
flujos (50).

El uso racional de oxigeno es doble: primero, el oxigeno
es toxico para las bacterias intestinales anaerobias que
contribuyen a la formacion de gas de los quistes. Segundo, el
contenido de gas de los quistes son gases sin oxigeno (11-12),
altas concentraciones de oxigeno liberado incrementan la
presion parcial del oxigeno enla sangre venosa y decrementan
la presion parcial de gases no oxigeno tales como nitrégeno,
creando un gradiente de difusion a través de la pared del
quiste, favoreciendo la salida del gas de los quistes (10-20).

CONCLUSION

Nuestro paciente con leucemia presenta durante la
quimioterapia de induccién dolor abdominal persistente e
intenso, en su investigacién la TAC muestra litiasis renal
con signos de sufrimiento renal y ureteritis, a los cuales se
atribuyen los sintomas y ademas neumatosis intestinal.

No es infrecuente observar durante el tratamiento de
pacientes con leucemia, especialmente en terapias de rescate,
la presencia de enterocolitis neutropénica; sin embargo,
la ecografia no mostré datos de isquemia o infeccion, y
asumimos por su evolucidon que se traté de una neumatosis
intestinal primaria
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