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Neumatosis colónica. A propósito de un caso y revisión de la literatura 

Dr. Jesús Pámanes-González,* Dr. Jorge Antonio Moreno-Macias,** Dr. Juan Luna-Delgadillo*** 

RESUMEN 

La neumatosis quística intestinal es un trastorno relativamente raro caracterizado por numerosas bolsas intramurales de gas, que se 
forman en alguna porción del tubo digestivo y ocasionalmente el mesenterio. Se han propuesto múltiples etiologías; su origen se discute 
en diversas teorías sobre la entrada de aire por la submucosa intestinal a través de una solución de continuidad. Esta es una enfermedad 
en la que más del 85% de los casos tiene otras patologías de fondo. El presente caso intenta apoyar la teoría de que el origen de esta 
patología radica en la entrada de aire por la submucosa del colon a través de una perforación. 
Palabras clave: Neumatosis quística, bolsas intramurales, submucosa intestinal, perforación. 

ABSTRACT 

Pneumatosis cystoide intestinalis (PCI) is a rather infrequent disease characterized by multiple intramural sacs of gas in any section of the 
gastrointestinal trae! and occasionally the mesentery. Many etiologies have been proposed regarding its origin. Several theories suggest 
that a ir intake by the intestinal submucosa occurs through a minute perforation. On the other hand in more than 85% of the cases there is 
an additional systemic disease. This case substantiates the view that PCI is a consequence of a perforation of the colonic wall. 
Key words: Pneumatosis, intrarnural bags, intestinal submucosa, perforation. 

N
iño de 13 años de edad, admitido al Servicio 
de Urgencias por dolor abdominal difuso, ma­
lestar general, anorexia, vómito de alimentos 
precedido de estado nauseoso. El paciente se 

mostraba quejumbroso, alerta, con buen estado de hidrata­
ción, sin palidez de tegumentos; temperatura axilar de 37.5 
°C, faringe y amígdalas normales. No había compromiso 
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en aparatos cardiovascular y respiratorio. Había dolor 
abdominal a la palpación profunda en todas las regiones, 
así como timpanismo; la peristalsis era normal (signo de 
Blumberg), signo de rebote dudoso; no se palparon masas. 
Estuvo hospitalizado bajo observación, en ayuno; recibió 
soluciones parenterales y ranitidina. Tras ocho horas de 
mala evolución fue valorado por un cirujano pediatra quien 
decidió realizar una laparotomía exploradora. Se hallaron 
asas de íleon hiperémicas y dilatadas; había dos arcos de 
induración con una perforación de menos de 1 cm, que 
se suturó con vycril 3-0. El paciente estuvo en el hospital 
tres días, durante los cuales tuvo dolor abdominal con las 
mismas características que a su ingreso, aunque menos 
intenso, estado nauseoso y escaso consumo de alimentos. 
Egresó con prescripción de ampicilina y paracetamol por 
diez días. Evolucionó mal y regresó tres semanas después, 
quejándose de dolor abdominal difuso, intermitente, que 
se exacerbaba a la ingerir alimentos líquidos; esto se 
acompañaba de náuseas y alteración de la función intes­
tinal, con heces acintadas. Había perdido unos siete kilos 
de peso. Los estudios de laboratorio fueron normales. 
Una radiografía del tórax mostró una gran dilatación de 
la cámara gástrica; una radiografía simple de abdomen 
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mostró abundante materia fecal. El paciente se sometió 
a enema evacuante. Una nueva radiografía abdominal 
reveló imágenes aéreas alrededor de las asas intestinales 
(Figura 1 ). Un ultrasonido abdominal mostró abundante 
gas intestinal en meso e hipogastrio, dilatación de asas 
de colon derecho y engrosamiento de la pared; además, 
líquido libre entre las asas y supravesical. El hígado, el 
bazo y los riñones sin patología aparente. 

Figura 1. Placa simple de abdomen posterior al enema. Obsérvense 
contornos aéreos alrededor de las asas del colon (flechas). 

Se decidió realizar una segunda laparotomía por el 
antecedente de una cirugía reciente, además de encontrar 
la causa de la mala evolución y del líquido libre interasa. 

Por medio de la laparotomía se pudieron apreciar múl­
tiples quistes en la submucosa a todo lo largo del colon 
(Figura 2); se hizo el diagnóstico presunto de neumatosis 

intestinal. Se verificó que no existieran perforaciones, 
adherencias viscerales y demás causas que requirieran 
reparación quirúrgica. Se decidió tomar una muestra 

de líquido peritoneal, que a la tinción de Papanicolaou 
resultó negativo para malignidad. La biopsia peritoneal 

se interpretó como hemangioma cavernoso y reacción 
desmoplástica. Los estudios de ANA y anti-DNA fueron 
negativos. El paciente pasó tres días en el hospital y evolu­

cionó favorablemente: sin dolor abdominal ni fiebre; toleró 
la ingestión de alimentos y tuvo buena función intestinal. 

Egresó del hospital y a los 1 O días acudió a consulta; estaba 
en buenas condiciones. 

DISCUSION 

La neumatosis intestinal (NI) también conocida como 
quistes gaseosos del intestino, enfisema intestinal, neu­
matosis peritoneal, linfoneumatosis quística y enfisema 
bullo so intestinal 1, fue descrita en 1908 por Finney y cols. 
Aunque a decir de Berk 1, desde 1876 Bernhard Bang, 
médico danés, describió el primer caso de enfermedad 
humana bien documentado y comentó que los carniceros 
conocían un proceso similar en los cerdos. Shawn y cols. 

dividieron la etiología de la NI en seis mecanismos pro­
bables.3 El primero, los traumáticos y mecánicos, entre los 
que destacan el trauma abdomina] 4

·
6

, las endoscopias 7, los 

puentes ("bypass") yeyuno-ileales 8·9; la estenosis pilórica 
10-11 , la úlcera péptica 12 , el vólvulo 13-14, la invaginación 
intestinal 15 , el colon por enema 16. El segundo grupo es 
el de los procesos autoinmunes o inflamatorios como la 
enfermedad inflamatoria intestinal 10-12, la diverticulitis 8

, 

la apendicits 17
, el lupus eritematoso sistémico 18-20

, lapo­
limiositis 21 , la enfermedad mixta del tejido conectivo 22-23

. 

El tercer grupo incluye procesos infecciosos intestinales 
como los causados por Clostridium difficile 24, cryptospo­
ridium 25, CMV, VIH 25 , adenovirus, rotavirus, Candida 
albicans y enfermedad de Whipple 26. El cuarto grupo es 
el de patología pulmonar como el EPOC 3, el asma y la 
fibrosis quística. En el quinto grupo están los fármacos y 

los químicos inmunosupresores 3·15, los corticoesteroides 
27

, el sorbitol, la lactulosa y el tricloroetileno. Por último, 
en el sexto grupo se engloban otros procesos que causan 
la enfermedad, como isquemia intestinal, enterocolitis ne­

crosante 18·27
, esclerodermia 22·23

, sarcoidosis, enfermedad 
de Hirschsprung, hemodiálisis y la NI idiopática 2·3• 

La patogenia de la NI es una solución de continuidad 
generalmente microscópica en el intestino, que es el sitio 

de entrada de aire para la formación de quistes 28
• Es aquí 

donde se apoyan las diversas teorías sobre el origen de 
la enfermedad. La primera y la más aceptada es la teoría 

mecánica, iniciada por Kay-Butler 1·30
, que considera 

al conjunto de las capas del colon como una estructura 
lineal capaz de albergar aire, y encapsularlo en forma de 

quistes en caso de permitir su entrada. Doub y Shea 1·31 

propusieron una probable rotura indolora, microscópica 

a nivel del alvéolo pulmonar como el sitio inicial de la 
entrada de aire, que viaja por los vasos hasta alojarse en 
el mesenterio y origina los quistes. Esta teoría sugiere que 

se debe elevar la presión intraabdominal 1-9, como sucede 
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Figura 2. Imágenes de las asas de colon transverso en el transoperatorio. Obsérvense los múltiples quistes submucosos; no se ven 
lesiones hemorrágicas o de perforación. 

en la hiperinsuflación pulmonar de pacientes con EPOC, 

o en tosedores crónicos. 
En la infecciosa, interv ienen factores como un incre­

mento de la flora intestinal del tipo del Clostridium o E. 
coli 3· 24; la inmadurez de la barrera intestinal en neonatos 

con enterocoliti s necrosante o en prematuros, lo que per­
mite la entrada de gas en la pared intestinal 12• 

Shawn y cols. mencionan que en muchos casos coexis­
ten varios factores para que se desarrolle la enfermedad, 
tales como una patología de fondo , v.g. lupus, más una 

instrumentación previa (como el co lon por enema o la 
colonoscopia), lo que causaría inmuno-inflamación, acom­

pañada de un factor mecánico 3
. 

Clínicamente no existe un cuadro específico de NI. 
Las manifestaciones son vagas e inespecíficas que pueden 

presentarse prácticamente en cualquier patología gastro­

intestinal, como dolor abdominal, diarrea o sangrado de 
tubo digestivo alto o bajo 28

• A la exploración fís ica no 
se encuentran datos orientadores; puede haber dolor a la 

palpación abdominal y cierto grado de timpanismo. Si 
los quistes son muy grandes puede haber masas palpables 
indoloras. 

El diagnóstico solamente se realiza cuando se observan 
las lesiones macroscópicas típicas de múltiples quistes, 
que semejan un racimo de uvas y que son de textura suave 
29

, como en el paciente en estudio. O bien, el diagnóstico 
puede hacerse cuando el médico tiene suma perspicacia 

cuando observa en una imagen de ultrasonido, gas en la 
pared del co lon. Es mucho más fáci l el diagnóstico cuando 
se observan las lesiones por endoscopia. 
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Tratamiento. Se han utilizado con éxito terapias de 
inhalación de oxígeno a concentración hasta de 75% con 
flujo hasta de 8 Llmin, para elevar la presión parcial de 
oxígeno arterial hasta en 300 mm Hg 3• También se ha reco­
mendado el empleo de metronidazol para erradicar la flora 
intestinal excesiva. También se aconseja evitar la ingestión 
de productos con lactosa y sorbitol (goma de mascar), que 
pueden propiciar la formación de gas por desdoblamiento 
enzimático, por aerofagia o por ambos hechos. 

A pesar de ello, es una enfermedad de pronóstico 
impredecible; puede haber remisión espontánea, sin 
complicaciones, como el presente caso, o bien progresar 
a neumoperitoneo o gas portal hepático que ha sido la 
causa de muerte de algunos pacientes. Sin embargo, la 
morbimortalidad no ha sido bien establecida. 

CONCLUSIÓN 

La perforación descrita en la primera cirugía del paciente, 
cuando no se encontraron los quistes y sí aparecieron en la 
segunda intervención, fue el inicio de la NI. Sin embargo, 
no se identificó la causa de la perforación. Tampoco se 
documentó una enfermedad primaria, como se ha descrito 
en la mayoría de los casos de NI. Un hecho a considerar 
es la edad de presentación de la enfermedad en este caso, 
ya que la mayoría de los pacientes padece la enfermedad 
durante la primera infancia o en el extremo opuesto, en la 
vejez, sin que exista una enfermedad concomitante. 

Con esta publicación pretendemos dar a conocer más 
de la enfermedad, la cual es poco conocida por sus datos 
clínicos inespecíficos, aparente buen pronóstico y resolu­
ción espontánea. 
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ASOCIACIÓN MEXICANA DE LA ENFERMEDAD DE HUNTINGTON IAP 

La Asociación Mexicana de la Enfermedad de Huntington (AMEH) es la primera y úni­
ca institución que brinda apoyo y asistencia a pacientes y familiares que viven con este 
padecimiento. 

¿Sabe qué servicios asistenciales brinda la AMEH? 

Una enfermedad 

del cuerpo y de 

la mente 

*Terapia ocupacional 
*Terapia de lenguaje 
*Servicio médico 

*Fisioterapia 
*Terapia musical 
*Terapia de yoga 

* Alimentación a los que asistan a terapias a la AMEH 
* Distribución de medicamentos, pañales y suplementos alimenticios 
*Apoyo con equipo (camas de hospital, colchones de agua, etc.) 

*Psicoterapia 
*Terapia espiritual 
*Cuidador 

* Información, orientación y apoyo psicológico sobre la enfermedad de Huntington 
*Ayuda con pasajes para asistir a terapias en la Asociación 
* Entrega de una despensa mensual por paciente 

Informes: 
Tesoreros 97 esquina Cuauhtémoc, 

Col. Toriello Guerra, Del. Tlalpan, CP 14050 
Tel.: (55) 5424-3325. Fax: (55) 5424-3189 
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