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Infroduccion

La neumatosis cystoides intestinalis (NCI) —el asf llamado enfisema
de la pared intestinal—, representa un cuadro clinico poco frecuente
que se caracteriza por quistes gaseosos, localizados en la pared infes-
tinal. Du Vernoi dio la primera descripcién en el afio 1730; sin em-
bargo, a pesar de los 250 aios transcurridos desde esta fecha, la pa-
togénesis de la enfermedad todavia permanece en la oscuridad (9,
18, 30, 33, 40, 48). En la mayoria de los casos se trata de la NCI lla-
mada secundaria o sintomética (10, 30) y que suele asociarse con
ofras enfermedades. El diagnéstico de una NCI primaria se admite sé-
lo cuando no existan ofras enfermedades que puedan conducir a una
NCI secundaria.

Ante el desconocimiento de la patogénesis, de la clinica y terapéuti-
ca de la NCI, sélo un tercio de los casos es diagnosticado correciamen-
fe sin recurrirse a una laparatomia o autopsia (30). Al ignorarse el
transcurso esponténeo y mayormente benigno de la enfermedad, mas
de una cuarta parte de los pacientes es tratado primero por cirugia
(30). Pero, aun cuando las complicaciones exijan un tratamiento pri-
mario quirdrgico (40), el abordaje ferapéutico conservador esté en el
primer plano.

Casuistica

En nuestra clinica, un paciente de 31 afios de edad se presenté por
pérdidas de sangre perianales observadas desde hace dos semanas. Ya
varios afios antes enconiré pérdidas de moco con las heces. Hasta ahora
no supo de alguna enfermedad intestinal; en su familia no hay histeria
de polipos intestinales.

El paciente se encontraba algo desnutrido. Piel y mucosa visibles sin
signos de anemia. En un examen neurolégico corriente no destacaron
hallazgos patolégicos. Tampoco se consfataron cambios por auscultacién
y palpacién.

Los valores quimicos estaban dentro de lo normal: Hemoglobing,
13,1 g/d|. Hematocrito, 46%. Trombocitos, 249x1 000/mm3, El test de
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Quik, 75%. El valor del antigeno carcino-embrional (CEA) fue de 1,9
g/l. La erifrosedimentacién (15 mm/h) ligeramente acelerada. Todos
los valores restantes se encontraban dentro de lo normal.

Una colonoscopia realizada fuera de nuestra clinica reveld la sospe-
cha de una poliposis del colon. Un enema opaco del colon (figura 1) dio
el siguiente resultado: A la altura de 25 cm, un segmento del sigma de;
unos 25-30 cm mostrd surcos en forma de huella digital inferpretados co-
mo polipos miltiples de base amplia. La base de algunos de estos poli-
pos aleanzé hasta 2 cm de digmetro.

Una colonocospia hecha por nosofros mostré a unos 25 ¢m del ano
un segmento del sigma de unos 25-30 cm virtualmente tapizado a mane-
ra de una alfombra por pélipos que en parte alcanzaron el tamafio del
una cereza. Bajo el diagnéstico de una supuesta poliposis sintomética del
colon, el paciente fue sometido a una hemicolectomia izquierda. Los limi-
tes de la reseccién se determinaron mediante colonocospias peroperato-
rias.

Histologia: Un segmento de colon resecado de 35 cm de longitud
mostré en una porcién de 12 em un abuliamiento plano-poliposo de lal
mucosa. Al corfe se presentaron numerosas cavidades quisticas de bor-
des y limites lisos y de diémeiros hasta 1 cm que se habian c|esc1rro»||udoI
entre la mucosa y la muscular propia. Microscopicamente (figura 2) los
hallazgos corresponden a una neumatosis cystoides coli extensa, forma-
da dentro de lo submucosa con una reaccion gigantocelular de cuerpo
extrafio dentro de las puredes de los quises. |

La evolucién postoperatoria cursé sin complicaciones. El dia 10 de!
postoperatorio el paciente fue dado de alta con cicatrizacién primaria.
En lo sucesivo las molestias descritas anteriormente no volvieron a pre-
senfarse.

Epidemiologia

La enfermedad de la NCI es rara por lo que mayormente solo se des-
criben observaciones individuales de 1-5 casos. El hallazgo endoscépi-
co fipico (34, 40) sélo se encuentra 1-2 veces entre 1.900 endoscopias.
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Figura 1. Enema con medio de contraste baritado en el colon (a, b, ). A los 25 cm desde el ano se manifiesta un érea de 25-30 em del colon sigmoideo. Se presentan moltiples pélipos

de base ancha que en la base llegan a tener un diémetro de a veces hasta 2 em.

En 6.553 autopsias consecutivas la NCI fue encontrada sélo una vez
(26). Al resumirse los casos de la bibliografia se encuentran unos
1.200-1.500 descripciones de la enfermedad (3, 18, 30, 33, 42, 46,
47, 52, 55). Con pocas excepciones predomina el sexo masculino (ra-
z6n por sexo m:f= 1,9-3,5:1) (17, 33, 30). Por edad, el méximo de co-
s0s se encuentran entre los 30 y 60 afios (10, 18, 30, 33, 39 46) con
preferencia de la sexta década en mujeres y tercera a quinta en los

hombres (30, 43).

Localizacién de los quistes

Quistes llenos de gas pueden encontrarse en todo el rayecto intestinal |
(52, 57, 59, 65). Con pocas excepciones (23, 47, 49, 52) lo més fre- |
cuente es la afeccion aislada del intestino delgado (30, 33) (figura 3).

Segin Majart, los quistes se encuentran en la submucosa o subserosa.
El volumen de los quistes varia entre pocos mm? hasta 100 mm3 (30).
Lindstrom describié un caso con un quiste del tamafio de una cabeza de
un nifio (33]. Los quistes subserosos se localizan preferentemente en el in-
testino delgado, mientras que los quistes submucosos se encuentran ma-
yormente en el colon (30, 40) (figura 4).

Clasificacion

En conformidad con Yale se puede distinguir entre la forma «infantily
y la forma «adulta» (65). Ademés puede dividirse en un «tipo primario
(idiopatico)» (15%) y en un tipo secundario (sintomético}» (85%) (10).
Segin la localizacién de las vesiculas gaseosas pueden ser de tres tipos
«submucosan, «subserosa y «mixta» (30, 33). Las diversas clasificacio-
nes en parte se solapan. Asi, el tipo submucoso en nifios a menudo se
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asocia con la enteracolifis necrotizante que afecta el infestino delgado y
el grueso (NEC) (54).
El fipo subseroso es més frecuente en adultos (65).

Sinfomas concomitantes

Aproximadamente en el 85% de los casos, la NCl se asocia con ofras
enfermedades (tabla 1) (10). Este hecho ya no es explicable por pura
probabilidad de coincidencia {30). En la gran estodisfica colectiva de
Koss, un 58% de los casos de NCI muestra una lesion a nivel de la region
pilérica bajo el cuadro de una estenosis pilérica pépfica (33). Jamart en-
contrd una NCI del intestino delgado asociada en un 50% con una este-
nosis pilérica (30). La afeccién del intesfino grueso se acompafi en un
23% por enfermedades crénicas de las vias respiratorias como el asma
bronquial, enfisema o bronquitis cronica (47, 64).

Clinica

El cuadro clinico de la NCl varia considerablemente. La evolucién de
la enfermedad puede ser asintomética o cursar con los sintomas de colon
irritable. En ofros casos, la sintomatologia obedece a enfermedades con-
comitantes graves que ponen en peligro la vida (10, 22, 28, 36, 42, 55,
62, 63).

Si en general las diarreas, el dbdomen abultado y el dolor abdominal
variable suelen dominar el proceso (tabla 2), en casos particulare y de
acuerdo con la localizacién de la parte intestinal afectada puede apare-
cer una sinfomatologia diferente. En la afeccion del intestino delgado
predominan los vémitos, el abdomen tumefacto y la pérdida de peso. La
sintomatologia del colon afectado se caracteriza por diarreas y heces
mucosanguinolentas. En un 3% de los casos de NCI pueden sobrevenir
complicaciones fales como vélvulo, neumoperitoneo, obstruccion intesti-
nal, invaginacién, neumoperitoneo de tensién, hemorragias y perforacio-
nes intestinales (10, 13, 20, 33, 42). Pese a estas complicaciones, la for-
ma de la NCI del adulto habra de ser considerada como una enferme-
dad benigna. Su evolucién en el adulto depende por norma general de
la enfermedad principal —si es que existe— (por ejemplo enfisema pul-
monar de la NCI, a menudo se acompafia de septicema y de shock en-
dotéxico (45). Una complicacién poco frecuente y muy severa de las for-
mas infecciosas de la NCI puede ocurrir al penetrar gases en el sistema
de la vena porta (8, 25).

Morfologia: radiologia, endoscopia, aspecto macro y microscopico

En la radiografia con abdomen vacio, la NCI se caracteriza por la
presencia de quistes llenos de aire y situados en lo pared intestinl (38).
En el enema con medio de contraste baritado, defectos de relleno pueden
impresionar y a menudo ser mal inferpretados como pélipos de colon
(45). Mediante la tomografia axial computerizada los acimulos de gas
inframurales pueden comprobarse sin problema alguno (29). La compro-
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Tabla 1.

Estados de enfermedad observados en asociacién con la NCI

(modificados segtn n.2 64, 45, 40).

I. Enfermedades de las vias respiratorias.
1. Asma bronquidl.

2. Bronquilis crénica.

3. Enfisema.

4. Neumo-mediastino.

II. Enfermedades gastrointestinales.

1, Obstrucciones infestinales.

a. Estenosis del eséfago.

b. Estenosis pilérica.

¢. Otras formas de obsfruccién parcial o completa.

2. Ulceras péplicas.

3. Diverficulos.

4. Carcinomas.

5. Estrangulaciones, vélvulos.

6. Enterocolitis crénica.

a. Tuberculosis.

b. Morbus Crohn.

c. Colifis ulcerosa.

7. Enterocolitis aguda necrotizante.

8. Enterocolitis seudo-membranosa.

9. Apendicitis.

10. Cuadro clinico relativo al sindrome de malabsorcién.
T e, DK ST R i v T AR e P Ve ]
IIl. Enfermedades sistémicas.

1. Colagenosis.

a. Lupus eritomatoso.

b. Dermato-miositis.

¢. Esclerodermia.

2. leucemia aguda y crénica,

3. M. Hodgkin.

4, Tratamientos inmunosupresores.

e e e e e e N R
IV. Varios.

1. Transplantes de vasos arfificiales colaterales (bypass) ileo-yeyu-
nal.

2. Proctosigmoidoscopia, colonoscopia.

3. Ascitis.

4. Yeyunostomia por aguja y catéfer.
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Figura 2. Histologia (a, b, ¢). Una neumatosis cystoides coli desarrollada en la submucosa con reaccion gigantocelular de cuerpo extraiio en la pared del quiste.

bacién de un neumorretroperitoneo deberia hacer pensar en el diagnés-
fico de la NC, sobre todo cuando a pesar del aire libre intracbdominal,
faltan sintomas clinicos de una peritonitis (30, 33, 45). En un 15% de los
casos de NCI del infestino delgado se observa una interposicion de un
asa yeyunal entre el higado y la cpula diafragmdtica derecha (30, 45).

LOCALIZACION DE LOS QUISTES
(Madif. seg, JAMART 1979)

Figura 3.
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También la sonografia revela « veces actmulos de aire intramurales y re-
troperitoneales.

Segin Micklefield, la NCI se caracteriza endoscopicamente por mol-
tiples polipos planos y de base ancha, con un didmetro que puede osci-
lar entre T mmy 1,5 cm (40). Los polipos son de consistencia firme-elés-
fica produciendo el «fenémeno de almohada» (33). Durante la hiopsia
los quistes a veces se rompen; también se ha descrito el colapso de las
lesiones después de una biopsia por puncién con aguja fina (34, 53). La
problemdtica de obtener el material de biopsia se debe a estas circus-
fancias biologicas. El infento de obtener tejido bidpsico de los pélipos
bulosos mediante la pinza fracasa @ menudo por la consistencia firma-
eldstica que hace resbalar el instrumento; el mismo problema se presen-
fa ol fratar de extirpar los pélipos mediante el asa del polipstomo. En
efecto, resulia fécil coger el pélipo con el polipstomo, pero, muchas ve-
ces, el asa se desliza ol contraerlo (40). Por medio de un diagnéstico di-
ferencial adecuado deberian excluirse pslipos de ofra génesis y natura-
leza (tabla 3) (34).

Macroscépicamente hay que diferenciar entre dos grupos de quistes
aerosos. Los quistes localizados en la subserosa son visibles a la inspec-
cion externa del intesfino, como por ejemplo durante una laparatomia.
Solitarios o a manera de racimos, de base amplia o pediculados y de
tamafio variable se reconocen a nivel de las asas intesfinales afectadas.
Los quistes de aire localizados en la submucosa no se reconocen desde
fuera, pero si a fravés de la endocospia. A la palpacion las zonas afec-
tadas del intestino tienen consistencia esponjosa. Macroscépicamente la
superficie del corte muestra los componentes quisticos en lo pared intes-
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final en parfe con morfologia de panal. La pared del quiste suele ser
delgada y frégil. Un intercambio de gas entre dos quistes vecinos no tie-
ne lugar. Tampoco suele exisfir una comunicacion entre la luz del infesi-
no y la del quiste (33). Una verdadera pared con un revestimiento limi-
fante endotelial slo se encuenira en partes del quiste, de modo que, pa-
ra fines de una definicién correcta, es mejor que hablar de seudo-quis-
fes: este endotelio parcial parece corresponder a capilares linfaticos di-
lotados (24, 33, 45},

Segin Koss, las células endoteliales con protoplasma eosinéfilo y pe-
quefios nucleolos redondos tienden a formar células gigantes grandes y
multinucleadas. Estas células ol incrementar su cantidad aparecen en me-
dio de una creciente reaccién fibrética. Bajo una fibrosis progresiva
acompafiada por la desaparicion pavlatina de las células gigantes, el ta-
mafio de los quistes se reduce poco a poco. Aparecen estrucluras celula-
res epifeloides y granulomas. El estado final es la fibrosis completa con
involucién espontanea de los quistes gaseosos (33). De esta manera pue-
den observarse diferentes fases de desarrollo quistico simulianeamente.
Las evoluciones clinicas han demostrado tanto una regresion espontanea
de los quistes gaseosos como también la posibilidad de una evolucién

crénica de la NCI (10, 23, 31, 61).

Etiologia y patogénesis

La histologia de dos siglos y medio de la NCI no ha aclarado hasta
hoy su etiologia. Las hipétesis més abajo enumeradas y parcialmente en-
frentadas entre si compiten por la patogénesis de la NCI:

1. Teoria mecdnica.

2. Teoria pulmonar.

3. Teoria basada en bacterias.

4. Teoria nutritiva y limentaria.

5. Teoria quimica.

6. Ofras feorias (neoplésica, parasitaria, hemética)

La feoria nutritiva y quimica postula que a fravés de un ileo écido
fransitorio se induce una voluminosa liberacién de gases, lo que merced

Tabla 2.

Sintomatologia clinica/(modificada segun Jamart, 1979)
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Localizacion de los quistes en la pared intestinal
(n=919) (en %) (Modif, seg, JAMART 1979)

Figura 4.

a una elevada reabsorcién conducirian a la formacion de quistes gasesos
inframurales (18).

La teoria alimentaria se basa en la creacion experimental de una
neumatosis en animales expuestos a una nutricién deficiente (2, 10). En
un caso de NCI familiar (madre e hijo) se habla también de una forma
alimentaria dietéfica de la NCI (56). Se supuso que una deficiencia en
la enzima disacaridasa inhibiera la digestion adecuada de los hidratos
de carbono y que ello, asistido por la creciente fermentacién bacteria-
na, llevaria a la liberacién de los grandes volomenes de gas que luego
terminan en una NCI (7, 47). La teoria neopldsica desarrollada por
Bang hoy dia sélo tiene interés histérico (2, 18, 33). Faltan por afiadir
las teorias de Fabris, Janutz y Puccinelli sobre el origen parasitario de
los quistes gaseosos. Von Hacker y Von Hibler supusieron que la san-
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gre fuera el origen del confenido quistico (33). La teoria mecanica indi-
ca que el gas gastrointestinal bajo una elevada presion intramural con-
dicionada por obstrucciones gastrointestinales, penetra  través de mi-
nimos defectos de la mucosa en los capilares linféticos de la mucosa y

que con la peristalsis s transportado hacia partes més distantes del in-*

testino (33). Maarshak, Blum y Eliasoph informaron sobre una apari-
cion més frecuente de la NCI en el colon descendente después de una
sigmoidoscopia sin biopsia. Explican este hecho por defectos minimos
de la mucosa surgidos bajo la manipulacién instrumental y causando la
entrada de gas (37).

En su evaluacion bibliografica Jamart encontrd que en el colon son
las porciones descendente y la sigmoide las partes més frecuentemente
afectadas por la NCI. Puede que las altas presiones intraluminales de los
parfes distales del colon sean responsables de esta distribucion de fre-
cuencia; un mecanismo al cual se atribuye también la més frecuente apa-
ricion de diverticulos en estas porciones del colon (40).

En las leucemias infantiles y después de transplantes de érganos, la
aparicién de casos de NCl se atribuye a la destruccion de la barrera mu-
cosa por los citostaticos o por la ferapéutica con esferoides (1, 46).

En 1961, Keyting y colaboradores formularon la teoria pulmonar.
Encontraron una asociacion entre la NCI y enfermedades pulmonares
crénicas. Afirmaron que al toser forzadamente, la ruptura de alves-
los podia producir un neumomediasfino. Opinan que el aire llegaria
por via retroperitoneal y a lo largo de los vasos de la pared infestinal
y se acumularia en la subserosa (32). Elliot y colaboradores también
consideran la accion de toser forzadamente del barotrauma y de la
respiracion artificial como posibles causas de una diseccién gaseosa

FORMAS DIAGNOSTICAS
{Modif. seg, JAMART 1979) \

Figura 5.
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a lo largo de los vasos del refroperitoneo (14). Se ha comprobado
mediante ensayos en cadaveres esta formacion de una neumatosis
subserosa (43). Sorprende que a pesar de todos estos ensayos en la
bibliografia relacionada con la teoria pulmonar no hay ninguna cita
en la cual se haya puesto en evidencia la presencia de aire en el me-
diastino (47).

Lo feoria basada en bacterias postula bacterias aerégenas gastroin-
tesfinales como origen de los quistes gaseosos en la pared intestinal.
Stone y colaboradores asi como Yale y colaboradores consiguieron pro-
vocar el cuadro histolégico de una NCI al inyectar suspensiones de bac-
terias en la pared intestinal o en el peritoneo (54, 64, 65). Estos hallaz-
gos pueden explicar la NCl secundaria asociada a una enterocolitis neo-
natal necrotizante o a una enterifis isquémica o bien a un infarto hemo-
rrégico del ileon (5, 11, 39). Habla en favor del origen bacteriano de los
gases la elevada concentracién de hidrégeno y la reducida de oxigeno
en el gas de los quistes comparado con la atmosférica (28, 44). También
puede comprobarse un aumento de hidrégeno en el aire de espiracion
de los pacientes con NCI (19, 59).

El argumento més convincente en contra de la teoria bacteriana en
adultos es el hecho de que un neumoperitoneo de prolongada duracion
originado por la ruptura esponiénea de quistes gaseosos subserosos ja-
més se acompaiia de una peritonitis (33, 40).

Terapia

En la mayoria de los casos resulta dificil establecer el diagnéstico
de la NCI. En su resefia bibliogrdfica en 919 pacientes, Jamart de-
mostrd que sélo un tercio de los casos fue diagnosticado correcta-
mente sin recurrir a una laparatomia o autopsia. Mediante la endos-
copia y biopsia acompaiiante se logra un diagnésfico correcto con
mas probabilidad en una afeccion del colon que del intestino delga-
do (figura 5) (30).

Segin la bibliografia, el 27% de los pacientes con NCI se someten
primero al fratamiento quirirgico debido al desconocimiento de la evo-
lucién esponténea benigna que tiene esta enfermedad en la mayoria
de los casos {30). Aunque las complicaciones como hemorragias masi-
vas por el ano o melenas, asi como el ileo por obstruccion, el vélvulo y
la perforacién intestinal si requieren un tratamiento quirdrgico prima-
rio, los métodos terapéuticos conservadores quedan en un primer pla-
no. A saber:

1. Tratamiento de las enfermedades asociadas.

2. Tratamiento con oxigeno.

3. Tratamiento con antibiéficos.

4, Tratamiento dietético.

En la NCI secundaria, toda terapéutica deberia comenzar con el fra-
tamiento de las enfermedades asociadas. Asi se ha informado sobre la
desaparicion de los quistes gaseosos tras haberse tratado una exagerada
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Tabla 3.

Diugnésﬁco‘diferenciul de lesiones bor-‘ppliposis inte_s}ijndl.del.-irn- :

testino grueso (modificadoisegin Kuntz, 1987)
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Forma de los pélipos Entidad

R A RS I e TS T s O

Pélipos neoplésicos Adenomas (Carcinomas)
Leiomiomay/lipoma

Linfomas malignos
Pélipos non-neoplsicos Hamartomas (Peutz-Jeghers-P.
P. juveniles)
Pélipos hiperplésicos
P. inflamatorios
P. benignos.
en enfermedades cronicas del

intestino.

Seudopélipos

produccién de moco acompaiiada de ataques de fos intensa. La misma
observacion se hizo bajo una terapia broncodilatadora en el asma bron-
quial (47).

En 1973, Forgacs y colaboradores introdujeron la terapia con oxige-
no hiperbérico; més tarde fue modificada por ofros grupos de autores
(17, 35, 41). Al aire de respiracién se afiade oxigeno, sea por una mas-
carilla de respiracién o a través de una sonda nasal (18, 22, 50).
Conviene evitar el efecto téxico potencial del oxigeno al vigilar por medi-
ciones la capacidad vital de los niveles de gases en la sangre y radiogra-
fia del torax (22, 27).

Se discuen dos mecanismos de accién del ratamiento con oxigeno
hiperbérico: las presiones parcioles de los gases dentro de los quistes
suelen ser més cltas que las en la aimésfera. Al subir la presion parcial
del oxigeno sanguineo a valores entre 250 y 300 mm mercurio, baja la
presion parcial del nitrégeno. Al metobolizarse la mayor parte del oxige-
no en la sangre durante su paso por los tejidos, resulia un gradiente de
presién que hace difundir los gases de los quistes hacia la sangre (12,
17,22, 40, 42).

También puede haber ofro mecanismo: las altas presiones de oxi-
geno crean un ambiente desfavorable para la proliferacion de las
bacterias anaerébicas facultativas que eventualemente han sido la
causa de la neumatosis. Al disminuir el crecimiento de las bacterias se
reducird la produccién de gases en los quistes y se fomenta la reab-
sorcion (40).

Segn la bibliografia se ha aplicado reiteradamente y con éxito la
oxigeno-terapia hiperbérica sin que se haya informado de complicacio-
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nes sobre todo de desenlaces lefales. Por la potencial toxicidad del oxi-
geno y la existencia de otros tratamientos con menor accién colateral
conviene reservar el tratamiento con oxigeno hiperhdrico s6lo en casos
de excepcion (40).

Basandose en la teoria bacteriana de la NCI, se han conseguido
curaciones con antibiticos en los Glfimos afios (15). Como terapia re-
pefida de corta duracién se ha aplicado con éxito el Metronidazol
(cinco dias cada dos a tres semanas ) (45). Otros refieren fracasos
con esta misma medicacién (21). Apoyan la hipétesis de lo génesis
bacteriana de la NCI los valores patolégicamente altos de hidrégeno
medidos en el test Hy del aire de espiracién. Se encontraron valores
de Hy de unos 180 ppm (valor normal: inferior a 20 ppm) (19, 40,
58). Aunque con el Metronidazol no se consigan valores normales de
la concentracion de hidrégeno, en la mayoria de los pacientes desa-
parecen los trastornos. Con alguna frecuencia, sin embargo, hay que
repefir la antibiético-terapia al cabo de unas semanas pro la reapari-
cion de las molestias (40). Ofra terapéutica conservadora consiste en
una dieta elemental durante dos a tres semanas (58). Muchos pacien-
fes se liberan de sus molestias con esta terapia. Ahora bien, la reduc-
cién de los muy alios valores de Hy en el aire de respiracién obtenible
por esta terapéutica no alcanza valores normales. Por ello pueden
ocurrir recaidas meses después de la terapia (58). La terapéutica qui-
rirgica de la NCI deberia reservarse a las complicaciones de la enfer-
medad, es decir, hemorrugias rectales o melenas, ileo obstructivo, vol-
vulo o perforacion intestinal (6, 20). Al exisfir enfermedades asocia-
das que necesitan una intervencién quirirgica, por ejemplo, Glceras
del estomago y del duodeno, sin duda habré que tratarlas debida-
mente.

Si en los esfuerzos de aclarar sintomas abdominales poco evidentes
se llega a demostrar la presencia de quistes neumdticos en segmentos del
intestino, el carécter benigno de la enfermedad sugiere elegir un trata-
miento con menores efectos secundarios y molestics.

El conocimiento de esta enfermedad rara y de su historia clinica asi
como de su diagnésfico y frafamiento ayuda a evitar interpretaciones
equivocadas y errores terapéuticos (40).

Resumen

La neumatosis cystoides intestinalis [NCI) representa un cuadro clinico
extremadamente raro que se caracteriza por quistes neumdticos en la
pared intesfinal. Al ser poco caracteristica su evolucion clinica, hay que
tenerla presente en el diagnéstico diferencial de trastornos abdominales
poco claros. La radiologia y endoscopia acompafiada de biopsia pueden
asegurar el diagnésfico. En vista de que fodavia se desconoce la patogé-
nesis de esta enfermedad y que su evolucion es de un cardcter benigno,
conviene un tratamiento conservador. El tratamiento quirGrgico se practi-
card sélo en el caso de complicaciones,
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