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Introducción 
La neumatosis cystoides intestinalis (NCI) -el así llamado enfisema 

de la pared intestinal- , representa un cuadro clínico poco frecuente 
que se caracteriza por quistes gaseosos, localizados en la pared intes­
tinal. Du Vernoi dio la primera descripción en el año 1730; sin em­
bargo, a pesar de los 250 años transcurridos desde esta fecha, la pa­
togénesis de la enfermedad todavía permanece en la oscuridad (9, 
18, 30, 33, 40, 48). En la mayoría de los casos se trata de la NCI lla­
mada secundaria o sintomáti ca (10, 30) y que suele asociarse con 
otras enfermedades. El diagnóstico de una NCI primaria se admite só­
lo cuando no existan otras enfermedades que puedan conducir a una 
NCI secundaria. 

Ante el desconocimiento de la patogénesis, de la clínica y terapéuti­
ca de la NCI, sólo un tercio de los casos es diagnosticado correctamen­
te sin recurrirse a una laparotomía o autopsia (30). Al ignorarse el 
transcurso espontáneo y mayormente benigno de la enfermedad, más 
de una cuarta parle de los pacientes es tratado primero por cirugía 
(30). Pero, aun cuando las complicaciones exijan un tratamiento pri­
mario quirúrgico (40), el abordaje terapéutico conservador está en el 
primer plano. 

Casuístico 
En nuestra clínica, un paciente de 31 años de edad se presentó por 

pérdidas de sangre perianales observadas desde hace dos semanas. Ya 
varios años antes encontró pérdidas de moco con las heces. Hasta ahora 
no supo de alguna enfermedad intestinal; en su familia no hay historia 
de polipos intestinales. 

El paciente se encontraba algo desnutrido. Piel y mucosa visibles sin 
signos de anemia. En un examen neurológico corriente no destacaron 
hallazgos patológicos. Tampoco se constataron cambios por auscultación 
y palpación. 

Los valores químicos estaban dentro de lo normal: Hemoglobina, 
13,1 g/dl. Hematocrito, 46%. Trombocilos, 249xl.OOO/mm3. El test de 

36 R!VISTA D!l.~DIONA DE lA twru!Dolll DE NAVAiiA WO Sfl'OO.'.sRE 1991 

Quik, 7 5%. El valor del antígeno corcino-embrional (CEA) fue de 1, 9¡ 
~tg/I. La eritrosedimentación ( 15 mm/h) ligeramente acelerada. Todos' 
los valores restantes se encontraban dentro de lo normal. 

Una colonoscopia realizada fuera de nuestra clínica reveló 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 mostró surcos en forma de huella digital interpretados co­
mo pólipos múltiples de base amplia. La base de algunos de estos póli­
pos alcanzó hasta 2 cm de diámetro. 

Una colonocospia hecha por nosotros mostró a unos 25 cm del ano 
un segmento del sigma de unos 25-30 cm virtualmente lapizado a mane­
ra de una alfombra por pólipos que en parte alcanzaron el tamaño de 
una cereza. Bajo el diagnóstico de una supuesta poliposis sintomática del 
colon, el paciente fue sometido a una hemicolectomía izquierda. Los lími­
tes de la resección se determinaron mediante colonocospias peroperato­
rias. 

Histología: Un segmento de colon resecado de 35 cm de longitud 
mostró en una porción de 12 cm un abultamiento plano-poliposo de la 
mucosa. Al corte se presentaron numerosas cavidades quísticas de bor­
des y límites lisos y de diámetros hasta 1 cm que se habían desarrollado 
entre la mucosa y la muscular propia. Microscópicamenle (figura 2) los 
hallazgos corresponden a una neumatosis cystoides coli extensa, forma­
da dentro de la submucosa con una reacción gigantocelular de cuerpo 
extraño dentro de las paredes de los quistes. 

La evolución postoperatoria cursó sin complicaciones. El día 1 O de 
postoperatorio el paciente fue dado de alta con cicatrización primaria. 
En lo sucesivo las molestias descritas anteriormente no volvieron a pre­
sentarse. 

Epidemiología 
La enfermedad de la NCI es rara por lo que mayormente sólo se des­

criben observaciones individuales de 1-5 casos. El hallazgo endoscópi­
co típico (34, 40) sólo se encuentra 1-2 veces entre 1.900 endoscopias. 
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Figura l. Enema con medio de contraste baritado en el colon la, b, c). A los 25 cm desde el ano se manifiesta un área de 25·30 cm del colon sigmoideo. Se presentan múltiples pólipos 

de base ancha que en lo base llegan a tener un diámetro de a veces hasta 2 cm. 

En 6.553 autopsias consecutivas la NCI fue encontrada sólo una vez 
(26). Al resumirse los casos de la bibliografía se encuentran unos 
1.200· l .500 descripciones de la enfermedad (3, 18, 30, 33, 42, 46, 
47, 52, 55). Con pocas excepciones predomina el sexo masculino (ro· 
zón por sexo m:f= l, 9-3,5: 1) ( 17, 33, 30). Por edad, el máximo de ca­
sos se encuentran entre los 30 y 60 años (10, 18, 30, 33, 39 46) con 
preferencia de la sexta década en mujeres y tercera a quinta en los 
hombres (30, 43). 

Localización de los quistes 
Quistes llenos de gas pueden encontrarse en todo el trayecto intestinal 

(52, 57, 59, 65). Con pocas excepciones (23, 47, 49, 52) lo más fre­
cuente es la afección aislada del intestino delgado (30, 33) (figura 3). 

Según Majar!, los quistes se encuentran en la submucosa o subserosa. 
El volumen de los quistes varía entre pocos mm3 hasta 100 mm3 (30). 
Lindstrom describió un caso con un quiste del tamaño de una cabeza de 
un niño (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). 

Clasificación 
En conformidad con Yale se puede distinguir entre la forma «infantil» 

y la forma «adulta» (65). Además puede dividirse en un «tipo primario 
(idiopótico)» (15%) y en un «tipo secundario (sintomático)» (85%) (10). 
Según la localización de las vesículas gaseosas pueden ser de tres tipos 
«submucosa», «subserosa» y «mixta» (30, 33). Las diversas clasificacio­
nes en parte se solapan. Así, el tipo submucoso en niños a menudo se 
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asocia can la enterocolitis necrotizante que afecta el intestino delgado y 
el grueso (NEC) (54). 

El tipo subseroso es más frecuente en adultos (65). 

Síntomas concomitantes 
Aproximadamente en el 85% de los casos, la NCI se asocia con otras 

enfermedades (tabla l) ( l O). Este hecho ya no es explicable por pura 
probabilidad de coincidencia (30). En la gran estadística colectiva de 
Koss, un 58% de los casos de NCI muestra una lesión a nivel de la región 
pilórica bajo el cuadro de una estenosis pilórica péptica (33). Jamart en­
contró una NCI del intestino delgado asociada en un 50% con una este­
nosis pilórica (30). La afección del intestino grueso se acompañó en un 
23% por enfermedades crónicas de las vías respiratorias como el asma 
bronquial, enfisema o bronquitis crónica (47, 64). 

Clínico 
El cuadro clínico de la NCI varía considerablemente. La evolución de 

la enfermedad puede ser asintomática o cursar con los síntomas de colon 
irritable. En otros casos, la sintomatología 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 abdomen abultado y el dolor abdominal 
variable suelen dominar el proceso (tabla 2), en casos particulare y de 
acuerdo con la localización de la parte intestinal afectada puede apare­
cer una sintomatología diferente. En la afección del intestino delgado 
predominan los vómitos, el abdomen tumefacto y la pérdida de peso. La 
sintomatología del colon afectado se caracteriza por diarreas y heces 
mucosanguinolentas. En un 3% de los casos de NCI pueden sobrevenir 
complicaciones tales como vólvulo, neumoperitoneo, obstrucción intesti­
nal, invaginación, neumoperitoneo de tensión, hemorragias y perforacio­
nes intestinales (l O, 13, 20, 33, 42). Pese a estas complicaciones, la for­
ma de la NCI del adulto habrá de ser considerada como una enferme­
dad benigna. Su evolución 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 acompaña de septicema y de shock en­
dotóxico (45). Una complicación 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). 

Morfología: radiología, endoscopio, aspecto macro y microscópico 
En la radiografía con abdomen vacío, la NCI se caracteriza por la 

presencia de quistes llenos de aire y situados en la pared intestinal (38). 
En el enema con medio de contraste baritado, defectos de relleno pueden 
impresionar y a menudo ser mal interpretados como pólipos de colon 
(45). Mediante la tomografía axial computerizada los acúmulos de gas 
intramurales pueden comprobarse sin problema alguno (29). La compro-
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Tablo 1. 

l. Enfermedades de los vías respiratorios. 
l . Asma bronquial. 
2. Bronquitis crónica. 
3. Enfisema. 
4. Neuma-mediastino. 

11. Enfermedades gastrointestinales. 
1. Obstrucciones intestinales. 
a. Estenosis del esófago. 
b. Estenosis pilórica. 
c. Otras formas de obstrucción parcial o completa. 
2. Ulceras pépticas. 
3. Divertículos. 
4. Carcinomas. 
5. Estrangulaciones, vólvulos. 
6. Enterocolitis crónica. 
a. Tuberculosis. 
b. Morbus Crohn. 
c. Colitis ulcerosa. 
7. Enterocolitis aguda necrotizante. 
8. Enterocolitis seudo-membranosa. 
9. Apendicitis. 
1 O. Cuadro clínico relativo al síndrome de malabsorción. 

111. Enfermedades sistémicas. 
l . Colagenosis. 
a. Lupus eritomatoso. 
b. Dermato-miositis. 
c. Esclerodermia. 
2. Leucemia aguda y crónica. 
3. M. Hodgkin. 
4. Tratamientos inmunosupresores. 

IV. Varios. 
l . T ransplantes de vasos artificiales colaterales (bypass) ileo-yeyu­
nal. 
2. Proctosigmoidoscopia, colonoscopia. 
3. Ascitis. 
4. Yeyunostomía por aguja y catéter. 
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Figura 2. Histología (a, b, e). Una neumatosis 'ystoides coli desarrollada en la submu,osa con rea((ión gigantocelular de werpo extraño en la pared del quiste. 

bación de un neumorretroperitoneo debería hacer pensar en el diagnós· 
tico de la NCI, sobre todo cuando o pesar del aire libre introabdominal, 
follan síntomas clínicos de una peritonitis (30, 33, 45). En un 15% de los 
cosos de NCI del intestino delgado se observo uno interposición de un 
oso yeyuno! entre el hígado y la cúpula diafragmático derecho (30, 45). 

Figura 3. 
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También la sonogrofío revelo o veces ocúmulos de aire intromuroles y re· 
troperitoneoles. 

Según Micklefield, la NCI se caracteriza endoscópicomente por múl· 
tiples pólipos planos y de base ancho, con un diámetro que puede osci· 
lar entre 1 mm y 1,5 cm (40). Los pólipos son de consistencia fi rme·elás· 
tico produciendo el «fenómeno de almohada» (33). Durante la biopsia 
los quistes o veces se rompen; también se ha descrito el colapso de las 
lesiones después de uno biopsia por punción con aguja fino (34, 53). Lo 
problemático de obtener el material de biopsia se debe o estos circus· 
toncios biológicos. El intento de obtener tejido biópsico de los pólipos 
bulosos mediante la pinzo fracaso o menudo por la consistencia firmo· 
elástico que hace resbalar el instrumento; el mismo problema se presen· 
to al trotar de extirpar los pólipos mediante el oso del polipótomo. En 
efecto, resulta fácil coger el pólipo con el polipótomo, pero, muchos ve· 
ces, el oso se deslizo al contraerlo (40). Por medio de un diagnóstico di· 
ferenciol adecuado deberían excluirse pólipos de otro génesis y natura· 
leza (tabla 3) (34). 

Mocroscópicomente hay que diferenciar entre dos grupos de quistes 
oerosos. Los quistes localizados en la subseroso son visibles o la inspec· 
ción externo del intestino, como por ejemplo durante uno laparotomía. 
Solitarios o o manero de racimos, de base amplio o pediculados y de 
tamaño variable se reconocen a nivel de las asas intestinales afectados. 
Los quistes de aire localizados en la submucoso no se reconocen desde 
fuera, pero sí a través de la endocospia. A la palpación las zonas afee· 
todos del intestino tienen consistencia esponjosa. Mocroscópicamente la 
superficie del corte muestra los componentes quísticos en la pared intes· 
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tino! en porte con morfología de panal. Lo pared del quiste suele ser 
delgado y frágil. Un intercambio de gas entre dos quistes vecinos no tie· 
ne lugar. Tampoco suele existir uno comunicación entre lo luz del intesti· 
no y la del quiste (33). Uno verdadero pared con un revestimiento limi· 
!ante endotelio! sólo se encuentro en portes del quiste, de modo que, pa· 
ro fines de uno defin ición correcto, es mejor que hablar de seudo-quis· 
tes: este endotelio parcial parece corresponder o copilares linfáticos di­
latados (24, 33, 45). 

Según Koss, los células endotelioles con protoplasma eosinófilo y pe· 
queños nucleolos redondos tienden o formar células gigantes grandes y 
multinucleados. Estos células al incrementar su cantidad aparecen en me· 
dio de uno creciente reacción fibrótico. Bojo una fibrosis progresiva 
acompañado por la desaparición paulatino de los células gigantes, el to· 
moño de los quistes se reduce poco o poco. Aparecen estructuras celula­
res epiteloides y gronulomos. El estado final es la fibrosis completa con 
involución espóntoneo de los quistes gaseosos (33). De esto manera pue· 
den observarse diferentes foses de desarrollo quístico simultáneamente. 
Los evoluciones clínicas han demostrado tonto uno regresión espontánea 
de los quistes gaseosos como también la posibilidad de uno evolución 
crónico de lo NCI (10, 23, 31, 61). 

Etiología y patogénesis 
La histología de dos siglos y medio de lo NCI no ha aclarado hasta 

hoy su etiología. Las hipótesis más abajo enumerados y parcialmente en· 
frentados entre sí compiten por la potogénesis de lo NCI: 

1. Teoría mecánico. 
2. Teoría pulmonar. 
3. Teoría basado en bacterias. 
4. Teoría nutritivo y alimentaria. 
5. Teoría químico. 

Intestino del ado 

subseroso 
56 

Intestino rueso 

sub seroso 
70 

submucoso 
25 

muscularis 
mucosoe 

6 

submucoso 
8 

musculoris 
mucoso e 

7 

6. Otros teorías (neoplásica, parasitaria, hemático) Figura 4. 

Lo teoría nutritivo y químico postulo que o través de un ileo ácido 
transitorio se induce uno voluminoso liberación de gases, lo que merced 

Tabla 2. 
~ - ·¡ 
'. Sintomotologfo clínica (modificada según Jamart, 1979) •, 
: ~ ti 

Síntomas % 

Diarreas 47 
Abdomen hinchado 38 
Dolores abdominales no caracte· 
rísticos 38 
Heces sanguinolentas 33 

Síntomas 

Pérdida de peso 
Heces con moco 
Vómitos 
Obstipoción 
Otros síntomas 
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% 

29 
26 
24 
21 
10 

a uno elevado reabsorción conducirían a la formación de quistes gosesos 
intromurales (18). 

La teoría alimentario se baso en lo creación experimental de uno 
neumolosis en animales expuestos a una nutrición deficiente (2, 1 O). En 
un caso de NCI familiar (madre e hijo) se hablo también de uno formo 
alimentario dietética de lo NCI (56). Se supuso que una deficiencia en 
la enzima disacoridaso inh ibiera la digestión adecuado de los hidratos 
de carbono y que ello, asistido por lo creciente fermentación bacteria· 
no, llevaría a la liberación de los grandes volúmenes de gas que luego 
termi nan en uno NCI (7, 47). Lo teoría neoplásico desarrollado por 
Bang hoy día sólo tiene interés histórico (2, 18, 33). Faltan por añadir 
los teorías de Fobris, Jonutz y Puccinelli sobre el origen parasitario de 
los qui stes gaseosos. Von Hacker y Von Hibler supusieron que lo son· 
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gre fuero el origen del contenido quístico (33). La teoría mecánica indi­
ca que el gas gastrointestinal bajo una elevada presión intramurol con­
dicionada por obstrucciones gastrointestinales, penetro a través de mí­
nimos defectos de la mucosa en los capilares linfáticos de la mucosa y 
que con la peristalsis es transportado hacia partes más distantes del in- · 
testino (33). Maarshak, Blum y Eliasoph informaron sobre una apari­
ción más frecuente de la NCI en el colon descendente después de una 
sigmoidoscopia sin biopsia. Explican este hecho por defectos mínimos 
de la mucosa surgidos bajo la manipulación instrumental y causando la 
entrada de gas (37). 

En su evaluación bibliográfica Jamart encontró que en el colon son 
las porciones descendente y la sigmoide las partes más frecuentemente 
afectadas por la NCI. Puede que las altas presiones introluminales de las 
partes distales del colon sean responsables de esta distribución de fre­
cuencia; un mecanismo al cual se atribuye también la más frecuente apa­
rición de divertículos en estas porciones del colon (40). 

En las leucemias infantiles y después de transplantes de órganos, la 
aparición de casos de NCI se atribuye a la destrucción de la barrero mu­
cosa par los citostáticos o por la terapéutica con esteroides (1 , 46). 

En 1961, Keyting y colaboradores formularon la teoría pulmonar. 
Encontraron una asociación entre la NCI y enfermedades pulmonares 
crónicas. Afirmaron que al toser forzadamen te, la ruptura de alveó­
los podía producir un neumomediastino. Opinan que el aire llegaría 
por vía retroperitoneal y a lo largo de los vasos de la pared intestinal 
y se acumularía en la subserosa (32). Elliot y colaboradores también 
consideran la acción de toser forzadamente del barotrauma y de la 
respiración artificial como posibles causas de una disección gaseosa 

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

La teoría basada en bacterias postula bacterias aerógenas gastroin­
testinales como origen de los quistes gaseosos en la pared intestinal. 
Stone y colaboradores así como Yale y colaboradores consiguieron pro­
vocar el cuadro histológico 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 NCI secundaria asociada a una enterocolitis neo­
natal necrotizante o a una enteritis isquémica o bien a un infarto hemo­
rrágico del íleon (5, 11 , 39). Habla en favor del origen bacteriano de los 
gases la elevada concentración de hidrógeno y la reducida de oxígeno 
en el gas de los quistes comparado con la atmosférica (28, 44). También 
puede comprobarse un aumento de hidrógeno en el aire de espiración 
de los pacientes con NCI ( 19, 59). 

El argumento más convincente en contra de la teoría bacteriana en 
adultos es el hecho de que un neumoperitoneo de prolongada duración 
originado por la ruptura espontánea de quistes gaseosos subserosos ja­
más se acompaña de una peritonitis (33, 40). 

Terapia 
En la mayoría de los casos resulta difícil establecer el diagnóstico 

de la NCI. En su reseña bibliográfica en 919 pacientes, Jamart de­
mostró que sólo un tercio de los casos fue diagnosticado correcta­
mente sin recurrir a una laparotomía o autopsia. Mediante la endos­
copio y biopsia acompañante se logro un diagnóstico correcto con 
más probabilidad en uno afección del colon que del intestino delga­
do (figuro 51 (30). 

Según la bibliografía, el 27% de los pacientes con NCI se someten 
primero al tratamiento quirúrgico debido al desconocimiento de la evo­
lución espontáneo benigno que tiene esto enfermedad en lo mayoría 
de los cosos (30). Aunque las complicaciones como hemorragias masi­
vos por el ano o melenos, así como el ileo por obstrucción, el vólvulo y 
la perforación intestinal sí requieren un tratamiento quirúrgico prima­
rio, los métodos terapéuticos conservadores quedan en un primer pla­
no. A saber: 

l. Tratamiento de los enfermedades asociadas. 
2. Tratamiento con oxígeno. 
3. Tratamiento con antibióticos. 
4. Tratamiento dietético. 
En la NCI secundario, toda terapéutico debería comenzar con el tra­

tamiento de las enfermedades asociadas. Así se ha informado sobre la 
desaparición de los quistes gaseosos tras haberse trotado uno exagerada 
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Tabla 3. 

Formo de los pólipos 

Pólipos neoplásicos 

Pólipos non-neoplásicos 
P. juveniles) 

Seudopólipos 

Entidad 

Adenomas (Carcinomas) 
Leiomiomo/lipomo 
Linfomos malignos 
Homortomos (Peutz·Jeghers·P. 

Pólipos hiperplásicos 
P. inRamolorios 
P. benignos. 
en enfermedades crónicos del 
intestino. 

producción de moco acompañado de aloques de los intenso. Lo misma 
observación se hizo bajo una terapia broncodilotodoro en el asma bron· 
quiol (47). 

En 1973, Forgocs y colaboradores introdujeron lo terapia con oxíge· 
no hiperbárico; más tarde fue modificada por otros grupos de autores 
(17, 35, 41). Al aire de respiración se añade oxígeno, sea por uno mas· 
carilla de respiración o a través de uno sonda nasal (18, 22, 50). 
Conviene evitar el efecto tóxico potencial del oxígeno al vigilar por medí· 
ciones la capacidad vital de los niveles de gases en la sangre y radiogro· 
fío del tórax (22, 27). 

Se discuten dos mecanismos de acción del tralamiento con oxígeno 
hiperbárico: las presiones parciales de los gases dentro de los quistes 
suelen ser más altas que las en la atmósfera. Al subir la presión parcial 
del oxígeno sanguíneo a valores entre 250 y 300 mm mercurio, baja la 
presión parcial del nitrógeno. Al metabolizarse lo mayor parte del oxíge· 
no en la sangre durante su paso por los tejidos, resulta un gradiente de 
presión que hace difundir los gases de los quistes hacia la sangre (12, 
17, 22, 40, 42). 

También puede haber otro mecanismo: las altas presiones de oxí· 
geno crean un ambiente desfavorable para la proliferación de las 
bacterias onaeróbicas facultativas que eventualemenle han sido la 
causa de la neumalosis. Al disminuir el crecimiento de las bacterias se 
reducirá la producción de gases en los quistes y se fomenta la reab· 
sordón (40). 

Según la bibliografía se ha aplicado reiteradamente y con éxito la 
oxígeno-terapia hiperbárico sin que se haya informado de complicado· 
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nes sobre todo de desenlaces letales. Por la potencial toxicidad del oxí· 
geno y la existencia de otros tratamientos con menor acción colateral 
conviene reservar el tratamiento con oxígeno hiperbárico sólo en casos 
de excepción 140). 

Basándose en la teoría bacteriana de la NCI, se han conseguido 
curaciones con antibióticos en los últimos años (15). Como terapia re· 
petida de corta duración se ha aplicado con éxito el Melronidazol 
(cinco días cada dos a tres semanas ) (45). Otros refieren fracasos 
con esta misma medicación 121 ). Apoyan la hipótesis de la génesis 
bacteriana de la NCI los valores patológicamente altos de hidrógeno 
medidos en el test H2 del aire de espiración. Se encontraron valores 
de H2 de unos 180 ppm (valor normal: inferior a 20 ppm) l 19, 40, 
58). Aunque con el Metronidazol no se consigan valores normales de 
lo concentración de hidrógeno, en la mayoría de los pacientes desa· 
parecen los trastornos. Con alguna frecuencia, sin embargo, hay que 
repetir la antibiótico-terapia al cabo de unas semanas pro la reapari· 
ción de las molestias (40). Otra terapéutica conservadora consiste en 
una dieta elemental durante dos a tres semanas (58). Muchos pacien· 
tes se liberan de sus molestias con esta terapia. Ahora bien, la reduc· 
ción de los muy altos valores de H2 en el aire de respiración obtenible 
por esta terapéutica no alcanza valores normales. Por ello pueden 
ocurrir' recaídas meses después de la terapia (58). La terapéutica qui· 
rúrgica de la NCI debería reservarse a las complicaciones de la enfer· 
medad, es decir, hemorragias rectales o melenas, ileo obstructivo, vól· 
vulo o perforación intestinal (6, 20). Al existir enfermedades asocia· 
das que necesitan una intervención quirúrgica, por ejemplo, úlceras 
del estómago y del duodeno, sin duda habrá que tratarlas debida· 
mente. 

Si en los esfuerzos de aclarar síntomas abdominales poco evidentes 
se llega a demostrar la presencia de quistes neumáticos en segmentos del 
intestino, el carácter benigno de la enfermedad sugiere elegir un trota· 
miento con menores efectos secundarios y molestias. 

El conocimiento de esta enfermedad rora y de su historia clínica así 
como de su diagnóstico y tratamiento ayuda a evitar interpretaciones 
equivocadas y errores terapéuticos (40). 

Resumen 
La neumalosis cystoides inleslinalis INCI) representa un cuadro clínico 

extremadamente roro que se caracteriza por quistes neumáticos en la 
pared intestinal. Al ser poco característica su evolución clínica, hay que 
tenerla presente en el diagnóstico diferencial de trastornos abdominales 
poco cloros. La radiología y endoscopia acompañada de biopsia pueden 
asegurar el diagnóstico. En visto de que todavía se desconoce lo palogé· 
nesis de esta enfermedad y que su evolución es de un carácter benigno, 
conviene un tratamiento conservador. El tratamiento quirúrgico se practi· 
cará sólo en el caso de complicaciones. 
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PROPIEDADES: Activo antlinllamatorio no hormonal con potente actividad a1 
gésica y gran eficacia en el tratamiento de las afecciones reumáticas, traumat 
glcas y procesos inflamatorios en general. Después de la toma única diaria 
Orudis Retard, rápidamente se obtienen unos niveles plasmáticos útiles que 
mantienen durante 24 horas. Asimismo se ha demostrado que no se prod 
acumulación tras la administración reiterada de este antiinflamatorio. COMPC 
CION: Cápsulas: Cada cápsula contiene 50 mg. de ketoprofeno ( o.el 
Excipiente: Lactosa. Inyectables: Cada ampolla contiene 100 mg. de ketoproff 
(D.C.l.).Supositorios: Cada supositorio contiene 100 mg. de ketoprofeno (O.O 
Cada c_omprimido de Orudls Retard contiene 200 mg. de Ketoprofeno (O.O 
INDICACIONES: Artrit is reumatoide. Osteoartrosis. Espondilitis anquilosa~ 
Episodio agudo de gota. La forma Inyectable está especialmente indicada, po 
gran rapidez de acción y poder analgésico, en el tratamiento de ataque de 
cuadros agudos con predominio del dolor. DOSIFICACION: Adultos: Cápsu 
entre 100 y 200 mg. al dla según cuadro clínico. Esta dosis será administrada 
tomas de 50 mg. regularmente repart idas junto con el alimento. Como pa 
general se recomienda 150 mg. al día y aumentar o reducir la dosis según 
puesta. Supositorios: entre 100 y 200 mg. al día, según cuadro clínico. La d) 
será administrada en forma de un supositorio de 100 mg. por la noche y, s 
necesario, otro por la mañana. Inyectables: de 1 oo a 200 mg. (1 a 2 ampolla~ 
dla, por vía intramuscular. La duración del tratamiento puede variar entre 5 Y, 
dlas, al cabo de los cuales la administración del medicamento se efectuará 
vía oral y/o rectal. Estas pautas posológicas, que se entienden lndependien 
se podrán aplicar en tratamientos combinados, no superándose (por regla ge 
ral) los 200 mg. diarios. Un comprimido Retard, de 200 mg., al día, en medio 
final de una de las principales comidas, cuando el médico lo considere más or 
tuno y beneficioso para el enfermo (en artritis reumatoide se recomienda admi 
trar en la cena). CONTRAINDICACIONES V PRECAUCIONES: No adminis 
en caso de úlcera péptica activa, hipersensibilidad al fármaco, historial de re 
ciones respiratorias al ácido acetilsalicílico u otros anliinllamatorios o en emb~ 
zo. La seguridad de uso en niilos no ha sido establecida. Usar con precauciór 
antecedentes de úlcera o alteraciones gastrointestinales, así como en pacie~ 
con historial de asma bronquial o enfermedades alérgicas, donde el mediCafT\ 
to puede precipitar un episodio de broncoespasmo. No aplicar supositorios cú 
do existan lesiones o alleraclones de ta zona ano-rectal. Cápsulas: Esta espe 
lldad contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este compone 
en niños y adolescentes, originando cuadros de diarreas complicadas con in 
ción intestinal, deshidratación y acidosis. De presentarse esos síntomas, de~ 
interrumpirse inmediatamente el tratamiento. ADVERTENCIAS: Cada amp 
contiene 50 mg. de alcohol bencílico (agente conservador). Salvo estricto crit 
médico, no debe usarse en recién nacidos, especialmente en prematur 
INCOMPATIBILIDADES E INTERACCIONES: El medicamento puede poten 
la acción de los anticoagulantes orales por desplazamientos de los mismos di, 
unión a proteínas plasmáticas. En enfermos bajo tratamiento anllcoagulant\ 
dosis de anticoagulante debe ser reajustada durante la terapia conjunta y la ¡ 
vidad de protrombina será vigilada periódicamente. Por la misma razón, pu 
potenciar los efectos secundarios de las hidantoínas y sulfonamidas de ac~ 
prolongada. En caso de ser precisa la administración conjunta, deberá lene 
presente que puede ser necesaria la reducción de la dosis de dichos medlca13 
tos. No se debe administrar junto con otros fármacos que puedan producir le 
nes gástricas. EFECTOS SECUNDARIOS: Puede aparecer sintomatología 
irritación gastrointestinal: náuseas, vómitos, dispepsia, estreñimiento, dian 
hemorragias digestivas y aparición o reactivación ocasional de úlcera pépt 
Otros efectos secundarios que pueden presentarse son: vértigo, tinnitus, dolo 
cabeza, somnolencia e insomnio, erupciones cutáneas, prurito. INTOXICACI 
Y SU TRATAMIENTO: En caso de sobredosis ligera pueden producirse náus1 
vómitos y ardor epigástrico. En caso de ingestión accidental debe proceders 
lavado de estómago e Instaurar tratamiento sintomático. PRESENTACIOI 
P.V.P.: Envase de 40 cápsulas dosificadas a 50 mg. de principio activo, P . 
. l.V.A.: 585 ptas. Envase de 6 ampollas de 2 mi. dosificadas a 100 mg. de pri 
pio activo, P.V.P. l. V.A.: 303 ptas. Envase de 12 supositorios dosificados a 
mg. de principio activo, P.V.P. l.V.A: 370 ptas. Envase con 20 comprimi 
Retard, P.V.P. l.V.A.: 1.242 ptas. Envase clínico de 50 ampollas de 2 mi. dosif 
das a 100 mg. de principio activo, P.V.P. l.V.A.: 1.657 ptas. Con receta méd 
Manténgase fuera del alcance de los niños. 
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