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INTRODUCCION.

La Pneumatosis Cystoides Intestinalis (PCl) es una condicién poco comdn
que se caracteriza por la presencia de pequerios quistes llenos de gas en la
subserosa, submucosa y en la muscularis mucosae; puede encontrarse a lo largo
del tracto gastrointestinal,siendo mas frecuente la afectacion al intestino delgado,
reportandose en las series revisadas una afectacion del colon del 36% y puede
encontrarse inclusive en el mesenterio. (1, 2, 3, 4, 14, 21, 26), la incidencia ha
variado ubicandose en una relacion hombre:mujer de 3.5 a 11, con una edad pico

en la misma de los 30 a 50 afos. (26)

Por el momento se desconoce su etiologia, se han descrito varias teorias
que explican su génesis:

La teoria mecanica postula que una obstruccién distal del intestino, provoca
un aumento de volumen intraluminal, forzando el gas a través de defectos en la
mucosa directo a los linfaticos de la submucosa, para posteriormente distribuir el

gas a lo largo del intestino debido a la peristalsis.

Una segunda teoria, actualmente muy debatida, es la que propone un
origen Pulmonar del proceso postulando la presencia de neumomediastino
condicionado por la ruptura alveolar que se presenta en situaciones como NOC (
Neumopatia obstructiva crénica), asistencia ventilatoria e incluso asma, pasando
el aire al retroperitoneo disecando de esta manera directo a los espacios

perivasculares del intestino y alojAndose en la subserosa.

El origen bacteriano tema utilizado en la tercera teoria sugiere la
produccién de gas por bacterias intraluminales(4). Pear clasific la patogenia en 4
categorias:necrosis intestinal, disrupcién de la mucosa, aumento de la
permeabilidad de la mucosa y enfermedad pulmonar, considerando a la necrosis

la mas frecuente y peligrosa.(14,26)



Asimismo se asocia con algunas entidades clinicas como la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (3, 4, 9, 18),el SIDA, el transplante de 6rganos, el
uso de esteroides, (2, 4, 25); el uso de medicamentos citotoxicos e
inmunosupresores utilizados para padecimientos hematologicos, (4, 5, 6, 19,20);
las enfermedades de la colagena y vasculitis. (2, 4, 7);También se ha descrito en
neoplasias del intestino y ha sido asociado a varios agentes infecciosos como el
citomegalovirus(23, 26);clostridium difficile y el rotavirus entre otros. También de
manera limitada se encuentran en la literatura reportes de casos donde se

presenta esta condicién originada por un trauma abdominal (24).

La primera descripcion patologica se atribuye a DuVernoi en 1730 durante
la diseccion de un cadaver. Posteriormente Hunter la describe en la literatura
inglesa a finales del siglo XVIIl. En 1825, Mayer utiiza el término “pneumatosis

"

cystoides intestinorum * al estudiar cerdos. En 1876, Bang publicé la primera
descripcion detallada y comprensible de la PCl en el humano e incluyé imagenes
microscopicas. (1, 3, 26).Fué hasta 1899 cuando Hahn por primera vez reporté la
enfermedad en un paciente vivo. (1) Gazin fue el primero en diagnosticar

mediante rayos x un caso preoperatorio. (3).

Clasicamente la PCl se ha dividido en dos tipos: Pneumatosis primaria, en
la cual no hay ofras lesiones o enfermedades asociadas; y pneumatosis
secundaria, que se asocia con un amplio espectro de entidades clinicas y abarca
hasta el 85% de los casos. (1, 2, 3) Algunos autores agregan un tercer rubro a la
clasificacion, la PCI infantil, la cual se considera una variante de la PCI

secundaria, comunmente asociada a enterocolitis necrotizante. (1).

La PCI primaria usualmente se limita a la submucosa del hemicolon
izquierdo o su mesenterio y habitualmente es de distribucién segmentaria. La PCI
secundaria es usualmente subserosa y puede abarcar el estomago, el intestino

delgado y el colon derecho. (1). El diagnéstico puede ser establecido mediante



radiologia, cirugia, autopsia, endoscopia y en algunas ocasiones en el examen
clinico. (2).

El cuadro clinico de la pneumatosis intestinal es muy variable, desde los
individuos que presentan la condicion de manera asintomatica, hasta los que
presentan enfermedades graves.Cuando se llegan a presentar sintomas debidos a
esta enfermedad, se relacionan a una obstruccién parcial, vélvulos, intususcepcion
o compresion extrinseca.Los pacientes que padecen problema pulmonar crénico,
usualmente no presentan sintomas, mientras que aquellos que presentan la
afecciéon de manera secundaria, presentan manifestaciones de las patologias
condicionantes: diarrea, sangre en heces, dolor abdominal, distensiéon abdominal,

pérdida de peso, constipaciéony tenesmo.

Desde el punto de vista radiografico, la placa simple de abdomen es el
medio mas comun para identificar esta alteracién.Las colecciones circulares de
gas alrededor del intestino y su mesenterio, son caracteristicas de la pneumatosis
cystoides intestinal. Cuando se utiliza medio de contaste, se puede apreciar un
patrén lineal o abombado que corre paralelo a la pared del intestino, a las valvulas

coniventes o a las austras.

La ruptura de los quistes subserosos, da lugar a fugas de gas al peritoneo,
causando lo que se ha denominado un pneumoperitono benigno, en el que no se
demuestra peritonitis clinica, siendo mas frecuente que esto suceda en el intestino

delgado que en la pneumatosis colénica.(15, 17)

Desde el punto de vista histopatologico, La PCI se puede dividir en tres
categorias: microvesicular, quistica y difusa. La primera de ellas,
macroscopicamente semeja una placa blanca durante la endoscopia vy
Microscdpicamente presenta pequerios espacios en la lamina propia que semejan
infiltracién grasa del epitelio, por lo que se ha denominado como

“pseudolipomatosis de la mucosa”.




El tipo quistico se caracteriza por la aparicién de quistes que van de unos
milimetros a varios centimetros, localizados en la subserosa y en la submucosa,
dando los primeros apariencia de racimos de uvas y los segundos aparentan ser
polipos sésiles. Microscépicamente presentan en la pared de los quistes células

aplanadas, pb. Macréfagos, sin que se pueden identificar bacterias.

La categoria difusa presenta una apariencia esponjosa de la superficie. A
diferencia del tipo anterior, no presentan células aplanadas en la pared y
ocasionalmente se logran identificar microorganismos en su interior, usualmente
bacilos esta categoria parece ir aumentando su incidencia, probablemente
relacionada con patologias o entidades clinicas mas comunes en nuestros dias,
por esta razon los médicos de hoy deben familiarizarse mas con esta entidad, sus

diagnésticos diferenciales y sus modalidades de tratamiento.(14,21).

Fig 1. Pieza histopatologica de intestino delgado, donde se demuestra fa imagen

macroscopica que adquiere la mucosa afectada por neumatosis intestinalis.



Fig 2. Microscépicamente la neumatosis intestinalis se puede observar como

pequerios espacios en la lamina propia que simuian infiltracién grasa.

Fig 3. Otras imagenes que se pueden apreciar; A. Colonoscopicamente, B colon
por enema y C tomografia computarizada.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y OBJETIVOS

La neumatosis cystoides intestinalis es un padecimiento poco
comun, que a menudo no es considerado en el espectro de cuadros
a los que el cirujano general se enfrenta cotidianamente. Su
valoracion requiere experiencia y tener a la mano herramientas que
favorezcan el establecer un diagnostico adecuado para asi elegir la
mejor opcién terapeutica.

OBJETIVOS

I. El autor sera capaz de establecer el diagnéstico de la
Neumatosis Cystoides Intestinalis,mediante una revisién de la
literatura

II. El autor identificara los casos de pacientes atendidos en el
Hospital de Especialidades de CMN siglo XXI en los altimos
10 anos,asi como en el Hospital General de Zona 12 Venados.

En este articulo se presentan tres casos de PCl documentados en el
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI,IMSS; y se
realiza una revisién de la literatura de los ultimos 10 afos. En el Hospital General

de zona Venados, no se logré idetificar ningln caso.



REPORTE DE CASOS

A. CASO 1
Paciente masculino de 56 afos, con antecedentes de Diabetes Mellitus e
Hipertensién de larga evolucion manejada a base de Glibenclamida y Captopril,

sin antecedentes de cirugias abdominales previas, alergias, transfucionales, etc.

El paciente ingresé al servicio de Neurocirugia para estudio debido a la
perdida de la sensibilidad y funcién motora a partir de T10 hacia abajo. Se
encontré una lesion osteoblastica en dicha vértebra, se realizaron los estudios
pertinentes y se descarté Mal de Pott o algin proceso neoplasico. A los 10 dias
de su estancia intrahospitalaria se realiz6 tomografia abdominal donde se observa
aire libre en cavidad; se realiza placa simple de abdomen y se encuentra

diseccién de la mucosa del estdbmago.

El paciente fué valorado por el servicio de Gastrocirugia y se encontré
normotenso, con frecuencia cardiaca de 80 por minuto, cardiorrespiratorio sin
compromiso; el abdomen blando con peristalsis normal, ligeramente distendido sin
datos de irritacion peritoneal, resistencia muscular o dolor a la palpacion. Sus
examenes de laboratorio reportaron Hb. 14, Hto. 41, leucocitos 7500,
segmentados 72%; glucosa 120, creatinina 1.1, urea 42, sodio 141, potasio 4.2 y
cloro 100.

El paciente fue observado de primera intencién por 24 horas, presento
ligero aumento de la distension abdominal, por lo que se decidié6 realizar
laparotomia exploradora. Durante esta se encontré6 pneumatosis en estébmago y
yeyuno proximal, se realiz6 maniobra de Kocher y se revisé cara posterior de
estdomago sin evidencia de perforacion; se realizé prueba neumatica e instilacion
de azul de metileno sin evidenciar fuga. Se dio por terminada la cirugia y el
paciente reingresé a piso en buenas condiciones generales. A las 36 horas
postoperatorias presentd dolor abdominal en epigastrio transfictivo, se solicitd

amilasa sérica que report6é 400, Ranson de 1, APACHE de 7 por lo que se clasificé



como pancreatitis moderada y se manej6 conservadoramente; Se inicio la via oral
el 3er dia posterior al diagnostico de pancreatitis, con buena tolerancia a la misma,

evacuaciones normales y se egresot del servicio sin complicaciones.

Fig. 4 TAC Abdominal donde se aprecia presencia de pneumoperitoneo y aire en
la pared intestinal.

Fig 5. Rx Simple de abdomen donde se aprecia aire libre subdiafragmatico y
distension de asas de delgado



B. CASO /1.

Paciente femenino de 67 afnos,que ingresé al servicio de Gastroenterologia
por presentar diarrea de dos meses de evolucion; entre sus antecedentes de
importancia refiere Hipertension arterial sistémica tratada de manera intermitente
con Captopril, EVC 9 afios previos a su ingreso sin secuelas, refiere sintomas
acido-pépticos tratados de manera irregular con bloqueadores H.. Inici6 su
padecirﬁiento con evacuaciones diarréicas, con lienteria ocasional, explosivas sin
moco, sangre o grasa, aproximadamente 6 en 24 horas; ademas de hiporexia,

nausea y pérdida de 17 kg.

Los exdmenes de laboratorio a su ingreso reportaron Hb 12.9, Hto. 38.4,
leucocitos 6400, glucosa 80, creatinina 1.1, urea 39, cloro 102, potasio 3.8 y sodio
137. Se realizdé panendoscopia con reporte de gastritis crénica agudizada de
cuerpo y antro, asi como bulboduodenitis erosiva. Transito intestinal con resultado

sugestivo de absorcion intestinal deficiente.

Al dia siguiente de su ingreso la paciente presenté distensién abdominal y
dolor generalizado de moderada intensidad, por lo que se solicita placa simple de
abdomen, en donde se observa aire libre subdiafragmatico e importante distensién
de asas intestinales. Es valorada por el servicio de Gastrocirugia y se encuentra
con signos vitales normales, cardiorrespiratorio sin datos patolégicos, abdomen
distendido, persitalsis aumentada, timpanismo generalizado vy discreta
hiperbaralgesia. = Se decidid realizar laparotomia exploradora por probable
perforacién intestinal. Durante la cirugia no se encontré sitio de perforacién,
solamente una zona indurada a nivel de cola de pancreas, liquido de ascitis
minimo y ligera distension de asas de intestino delgado y grueso. Se tomé biopsia
hepatica que reporté hiperplasia nodular regenerativa y muestra del liquido de

ascitis que fue negativo para malignidad.



Se manejo en el postoperatorio con sonda nasogastrica, la cual se retiré al
primer dia postoperatorio.lnicié la via oral al 2° dia con buena tolerancia,
adecuada canalizacion de gases por recto y evacuaciones normales. La paciente

fue egresada a su domicilio en buen estado general al 8° dia

Fig 6 Rx de Abdomen. Se aprecia presencia de distension importante de asas de

delgado con presencia de aire en pared intestinal.

C. CASO lii

Paciente femenino de 58 afos de edad, a cargo del servicio de
reumatologia con diagnostico de esclerodermia, en manejo con dosis altas de
prednisona,con antecedente de insuficiencia cardiaca de dificil control, manejada
con digital, asi como sintomas gastrointestinales;destacando plenitud gastrica,
pirosis y periodos de diarrea. Inicia su padecimiento 2 dias antes de su ingreso

con periodo de estrefiimiento, distension abdominal, acompanada de dolor célico



intermitente de modera intensidad, refiere naisea y vomito en una ocasiéon de
contenido gastroalimentario, motivo por el que se solicita valoracién por

gastrocirugia.

Al momento de la valoracion presenta dolor abdominal de moderada a
importante intensidad, distension abdominal, peristalsis muy disminuida, a la
palpacion rebote dudoso no megalias, por lo que se solicita biometria hematica y
placas simples de abdomen. Al revalorar, reporte de BH donde se demuestra Hb
11.7, Hto. 34, Leucos de 5,200, urea 46 y creatinina de .9.En las radiagrafias de
abdomen en posicién declbito y tangencial se demuestra distensiéon de asas de
delgado y aire libre subdiafragmatico.

Ante la evidencia de pneumoperitoneo se decide realizar laparotomia
exploradora, sin evidenciar fuga de material intestinal a cavidad, no se encuentra
peritonitis, solamente zona de “acartonamiento” de 25 cms, a nivel de yeyuno, por

lo que se decide terminar evento quirurgico.

Su evolucién postoperatoria fue satisfactoria, con disminucion de la
distension, normalizacién de la peristalsis, aunque sin remision completa de dolor,
con inicio de la via oral al segundo dia postoperatorio y evacuaciones normales,

motivo por el que es dada de alta del servicio de gastrocirugia.



1ER CASO 2° CASO 3ER CASO
Género Masculino Femenino Femenino
Edad 56 68 58
Esclerodermia,
) Diabetes Mellitus 2. Hipertension, o
Enf Concomitante Insuficiencia
Hipertension EVC( 9 afos) .
cardiaca.
Glibenclamida, |Captopril (irregular) Prednisona,

Medicamentos

Captopril

Inhibidores H2

Digitalico, Diurético

Principales datos

Asintomatico, Leve

Diarrea, Dolor

Dolor abdominal,

. ) abdominal, distension y
clinicos dolor abdominal o
distension estrefimiento
Tratamiento Quirdrgico Quirudrgico Quirurgico
Pneumoperitoneo, | Pneumoperitoneo,
Hallazgo ) . .,
. ) Pneumoperitoneo | distension de asas | distensién de asas
Radiologico
de delgado de delgado
Localizacion de
. Estomago Yeyuno Yeyuno
Pneumatosis
Evolucién Satisfactoria Satisfactoria Satisfactoria

Tabla 1. Resumen de casos.




DISCUSION

La PCI a pesar de ser una entidad clinica relativamente poco frecuente, es
la causa mas comun de pneumoperitoneo no quirlrgico, cuando no se asocia a
otro padecimiento, como ya se comentd, se presenta con mayor frecuencia
afectando al intestino delgado. El pneumoperitoneo es causado por la ruptura de
quistes submucosos y/o subserosos y suele resolverse espontaneamente.
Siempre debe considerarse esta patologia en un paciente con aire libre en cavidad

abdominal, sin evidencia clinica de peritonitis. (2, 8)

Su incidencia ha presentado variaciones a ultimas fechas, se reporta
igual entre hombres y mujeres entre la 42 y 72 décadas de la vida en algunas
fuentes (1, 2, 4); y en otras, como se marca en este trabajo, predomina la
presentaciéon en el sexo femenino,los pacientes que aqui se presentaron
pertenecian a la sexta y séptima década de la vida.Su sitio de presentacion mas
comun es el yeyuno, seguido de la valvula ileocecal y el colon;aunque, de acuerdo
a la literatura, puede presentarse desde el eséfago hasta el recto (4,14,21,22,26).
En dos de nuestros pacientes se presentd en yeyuno y en el otro se evidencié a

nivel del estbmago (una de las localizaciones menos comunes).

No hay sintomas patognoménicos de la PCl. Los pacientes pueden estar
completamente asintomaticos o presentar datos de sindrome de intestino irritable
como diarrea, dolor abdominal, distension, flatulencias, moco en las evacuaciones
o datos de malabsorcién intestinal, como pérdida de peso; también puede haber
nauseas, vémitos, hematoquezia y constipacién. En los nifios el sintoma principal
es la diarrea. (1, 2, 4,17,18,22)




Dado el amplio espectro de condiciones médicas donde se presenta la
neumatosis intestinal, se desconoce su etiologia, aun cuando se han desarrollado
varias teorias con la finalidad de explicar la patogenia. De las teorias aqui
expuestas; la bacteriana y la mecanica parecen ser las mas factibles, (1, 4,14), y
es probable que mas de uno de estos mecanismos sea el responsable. Se ha
reportado que los pacientes con PCl excretan cantidades excesivas de hidrégeno
debido a la faita de bacterias consumidoras de este ultimo, esto causa
acumulacién de dicho gas logrando éste difundir del lumen hacia la pared
intestinal. (9, 10, 11).

La teoria mecanica menciona que los quistes se forman debido a la presién
del gas forzado hacia la pared intestinal.Sin embargo, esto no explica la elevada
concentracion de gas observada en la PCIl primaria, (1, 2,14,26), pero se ve
reforzada con los reportes de casos de la presencia de esta entidad en pacientes

que han sufrido trauma abdominal .

La teoria bacteriana parece ser poco probable debido a la naturaleza estéril
del pneumoperitoneo en la PCIl. La evidencia mas persuasiva de la teoria
bacteriana es el hecho de que la PCl se acompara de un metabolismo alterado

del hidrégeno y responde al manejo con antibiéticos. (1, 2,26)

La teoria pulmonar se basa en la asociacion de la PCI con el EPOC,
probablemente producido por la ruptura alveolar, después de la cual el aire diseca
desde el mediastino hacia el retroperitoneo a través de los espacios
perivasculares y de ahi al mesenterio y a la serosa intestinal. Esta teoria ha sido

confirmada en los estudios de Keyting et al y Naggar. (1,2)

La teoria del dafio mucoso sugiere que la mayoria de los casos de PCI
inician con un dafio a la mucosa intestinal, lo cual permite el pasaje de gas
producido por las bacterias intestinales hacia la pared intestinal, (2, 3). E! dafio a

la mucosa puede ser producido por medicamentos citotoxicos utilizados en el



manejo de algunos padecimientos hematologicos, tales como Azatioprina,
Arabinocido-C, corticoesteroides en altas dosis y lactulosa, entre otros. (3, 4, 5,
7,15,19,20,23).

En el caso particular de los nifios, esta teoria adquiere importancia ya que
un gran nuamero de reportes mencionan la presencia de diarrea como posible
precursor del dafio de la mucosa.(19,23,25).

En pacientes con esclerodermia el hallazgo de PCl indica un mal pronéstico

y representa la etapa terminal de la enfermedad. (2)

Se han reportado casos de pneumatosis intestinal asociados a transplantes
alogénicos de médula o6sea, son una de las complicaciones potenciales
importantes de este procedimiento y habitualmente mejoran con la administracion
de oxigeno, (12).Existen series bien documentadas de pacientes pediatricos que
presentan la condicidn posterior a cirugia para transplante de 6rganos
toracicos.(25).

Otras condiciones asociadas a la PCl son la enfermedad inflamatoria
intestinal, la obstruccion del tubo digestivo, los procesos infecciosos
gastrointestinales, la endoscopia, las sondas de yeyunostomia, la isquemia y otras

enfermedades extraintestinales como la diabetes, (4,14,15).

Los hallazgos radioidgicos en la PCI suelen ser: aire libre en cavidad en la
placa de toérax, areas radiolicidas dentro de la pared intestinal, gas en el
retroperitoneo o mesenterio; el enema con bario suele ser de mucha utilidad
cuando el colon esta involucrado, también son de ayuda la tomografia computada
y la resonancia magnética. La tomografia puede confirmar el diagnéstico al
mostrar claramente la pneumatosis y ademas en caso de isquemia intestinal
severa puede mostrar gas en el sistema venoso porto mesentérico. (1, 2, 4, 5, 13,

14). Otro elemento auxiliar en el diagnostico de la PCl a nivel del colon es la



colonoscopia, en la cual se pueden observar muitiples lesiones submucosas
compatibles con quistes. (2, 14,15,26).

Histolégicamente los quistes en la PCI pueden encontrarse en la subserosa,
submucosa y rara vez en la muscularis mucosae; usualmente se localizan en el
borde mesentérico y estan formados por una sola capa de células similares a las
células endoteliales, pueden ser planas y elongadas o cuboides y columnares.
Pueden encontrarse células gigantes muitinucleadas eosinofilicas recubriendo la
pared del quiste, sin embargo estas Ultimas no son una caracteristica constante,
(1, 2).

Las complicaciones que se pueden presentar acompafiando a la PCI son:
obstruccién intestinal, perforacién y hemorragia, ocurren aproximadamente en el
3% de los pacientes y son las mas frecuentes. La obstruccion intestinal puede
desarrollarse de cuatro maneras diferentes: compresion extrinseca de la luz
intestinal por quistes subserosos, obliteracién del lumen intestinal por quistes
submucosos, vélvulus inducido por los quistes y adherencias secundarias a los

mismos quistes, (1, 4).

La PCI debe diferenciarse de las siguientes patologias segun lo refieren la
mayoria de los autores. Gastritis enfisematosa, enfisema intestinal, enteritis
aguda, linfangioma del peritoneo, lipogranulomatosis esclerosante, enfermedad de

Whipple y colitis quistica.

El tratamiento de la PCI secundaria debe ser dirigida a la patologia
subyacente. Cuando se trata de PCIl primaria una combinacion de medidas
conservadoras ha dado excelentes resultados. La administracion de oxigeno en
altas concentraciones ha sido efectivo para resolver los quistes en la pneumatosis,
ya que reduce la presion parcial de otros gases en la sangre incrementando asi el

gradiente entre la sangre y los quistes. El oxigeno debe ser administrado



continuamente mediante mascara facial y ser mantenido dos dias después de la
resolucion de la PCI. Parece ser que una PaO; de 200 a 350 mmHg, debe ser

alcanzada para tener resultados terapéuticos 6ptimos. (1, 2, 4)

Debido a que se ha sugerido que las bacterias anaerobias son las
responsables de la formacion de los quistes, se ha utilizado el metronidazol en el
manejo de la PCl con dosis de 200 a 500 mg tres veces al dia por varios
meses,(2, 7).

El tratamiento quirdrgico solo debe reservarse para cuando se presentan
las complicaciones ya mencionadas. Los pacientes con sintomas de alarma
abdominal en conjunto con PCI ameritan un manejo quirrgico agresivo, (1, 3, 4).
En nuestros casos reportados los pacientes fueron observados de primera
intencién, por un periodo de 12 a 24 horas y se decidi6 el manejo quirlrgico

debido a que presentaron agudizacién de la sintomatologia abdominal.

Nosotros presentamos tres casos de pacientes manejados en nuestro
servicio donde se ha reconocido este padecimiento, en los cuales, la presencia de
aire libre subdiafragmatico, dolor abdominal de moderada intensidad, acompafnado
de distensién, han normado una conducta quirdrgica para los tres pacientes, sin
que se halla demostrado mayor afeccioén o perforacion de viscera hueca. Los tres
pacientes en este caso mostraban signos vitales normales, sin embargo
presentaban a la exploracion abdominal distensiéon abdominal y dolor, ain sin
datos de peritonitis, considerandose en todos ellos como diagnéstico preoperatorio
el diagnéstico de perforacion de viscera hueca, ya que la sintomatologia dolorosa
no disminuia y la respuesta a medidas generales se valoré en su momento como

mala, obligando a tomar una posicion mas agresiva ante los datos clinicos.

..“ A TESIS NO SAL
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CONCLUSIONES

La Pneumatosis Cystoides Intestinalis es un hallazgo relativamente. raro, sin
embargo constituye una de las causas mas comunes de pneumoperitoneo no
quirurgico. La asociacién con otras patologias ha cambiado con el tiempo; en los
reportes de la literatura anteriores a 1960 la asociacién mas comdn era con ulcera
gastrica o duodenal. En nuestra revision encontramos que las causas mas
comunes en la actualidad son el EPOC y el uso de medicamentos
inumosupresores (quimioterapicos, esteroides), ademas de relacionarse con el

transplante de érganos.

El manejo de la PCI de primera intencion debe ser expectante a menos que
el paciente presente datos de compromiso abdominal o los desarrolle durante la
vigilancia del cuadro. ;Qué periodo de tiempo es ideal para esperar mejoria de la
sintomatologia? es una pregunta dificil de responder, en nuestra revisién no
encontramos pautas establecidas para darle respuesta. Nuestros pacientes fueron
sometidos a cirugia en un periodo que va de 12 a 24 horas posteriores al inicio de
su cuadro, dada la falta de respuesta al manejo inicial con medidas generales. Sin
embargo, no podemos comparar la evolucion de pacientes a los que se les haya

dado manejo médico, con la aparente buena evolucién de nuestros tres pacientes.

Es importante que se instruya a los nuevos médicos en formacién acerca
de este padecimiento, a fin de poder brindar el beneficio de un manejo médico
inicial a este tipo de pacientes; y para los médicos ya formados, ingresar a su
practica cotidiana el concepto que representa la neumatosis intestinal y el

pneumoperitoneo benigno.
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