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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion

La dermatitis atopica (DA) es una enfermedad cronica
inflamatoria de la piel que afecta a una proporcion
significativa de la poblacion mundial, especialmente en
los paises industrializados (1). En este articulo, se
presenta una actualizaciéon sobre la epidemiologia,
fisiopatologia, cuadro clinico, diagnostico, tratamiento y

recomendaciones de la DA en Ecuador y Latinoamérica.

Definicion

La DA se caracteriza por la aparicion de lesiones
eritematosas, pruriginosas y con tendencia a la
cronicidad, afectando principalmente a nifos y adultos

jovenes, aunque también puede presentarse en adultos

2).

Epidemiologia

La prevalencia de la DA en Latinoamérica varia entre
5% y 20%, siendo Ecuador uno de los paises con mayor
prevalencia (3). Se ha observado un incremento en la

prevalencia de la enfermedad en las ultimas décadas,
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posiblemente debido a factores ambientales y cambios

en el estilo de vida (4).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la DA es compleja e involucra
interacciones entre factores genéticos, inmunolédgicos y
ambientales (5). La disfunciéon de la barrera cutanea,
predisposicion genética y alteraciones en el sistema
inmunolégico, incluyendo la liberacion de citocinas

proinflamatorias, contribuyen al desarrollo de la

enfermedad (6).

Clasificacion

La dermatitis atopica se clasifica en diferentes categorias
segun la gravedad de la afeccion . En general, se utiliza
el indice de Extension y Gravedad del Eczema (EASI) y
la Escala de Gravedad del Eczema de Scoring Atdpico
de Dermatitis (SCORAD) para ayudar en la clasificacion
de los sintomas y la gravedad de la enfermedad. La
dermatitis atopica también puede ser clasificada por la
edad del paciente, el lugar de la erupcion y otros factores

especificos. Es importante que la clasificacion sea hecha
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por un médico especializado ya que puede influir en el

tratamiento adecuado que debe ser administrado.

Cuadro clinico

El cuadro clinico de la DA varia segin la edad del
paciente y la severidad de la enfermedad. Los sintomas
mas comunes incluyen prurito intenso, lesiones
eritematosas y descamativas, liquenificacion y xerosis

cutanea (7).

Diagnostico

El diagnostico de la DA se basa en criterios clinicos
establecidos, como los de Hanifin y Rajka, y la exclusion
de otras enfermedades cutdneas (8). Las pruebas de
laboratorio y de imagen no son necesarias en la mayoria
de los casos, pero pueden ser utiles en casos atipicos o

refractarios al tratamiento (9).

Criterios Diagnoésticos De Dermatitis Atopica Por
Hanif Y Rajka 1980 Criterios Mayores > 3 de los
siguientes:

1.- Prurito
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2.-Morfologia y distribucion tipica

-Eccema en flexura en adultos

-Zona extensora y facial en nifios

3. Dermatitis cronica recidivante

4. Historia personal o familiar de atopia (asma, rinitis

alérgica, DA)

Criterios Menores > 3 de los siguientes:

5. Xerosis

6. Ictiosis, hiperlinearidad palmar o queratosis pilar

7. Reactividad a pruebas cutaneas inmediata (tipo 1)
4. IgE sérico elevado

5. Comienzo a temprana edad

6. Tendencia a infecciones cutdneas (s. aureus y
simplex) o defecto en la inmunidad mediada por células
7. Tendencia a dermatitis inespecifica en manos y pies
8. Eccema del pezon

9. Queilitis

10. Conjuntivitis recurrente

11. Pliegue infraorbitario de Dennie-Morgan

12. Queratocono

13. Catarata anterior subcapsular

10
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14. Oscurecimiento orbitario (ojeras)

15. Eritema o palidez facial

16. Pitiriasis alba

17. Pliegues anteriores del cuello

18. Prurito al sudar (hipersudoracion)

19. Intolerancia a las lanas y solventes organicos
20. Acentuacion perifolicular

21. Intolerancia alimentaria

22. Curso influenciado por factores ambientales

23. Dermografismo blanco

Tratamiento

El tratamiento de la DA se basa en la hidratacion de la
piel, el uso de medicamentos tdpicos e
inmunomoduladores, y la identificacion y eliminacion de
factores desencadenantes (10). En casos severos, puede
ser necesario el uso de medicamentos sistémicos, como

corticosteroides orales o inhibidores de la calcineurina

(11).

11
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Tabla 1: Tratamiento farmacologico de la dermatitis

atopica
. Forma de ..
Clase de | Medicament . . . | Indicaciones
. , administraci
medicamento | o especifico on y notas
Aplicar a
diario, incluso
en ausencia
Urea, de lesiones
. licerina activas ara
Emolientes e & ’ L. > P
. petrolato, Tépica mantener la
hidratantes . . .,
acido hidratacion de
hialurénico la piel vy
fortalecer la
barrera
cutanea
Monitorear el
. . Usar segun la | uso a largo
Hidrocortison °8 g
. . potencia del | plazo para
Corticosteroid | a, . .
. medicamento | evitar efectos
es topicos | betametasona, . .
. y la severidad | secundarios
desoximetaso
de las | como
na . .
lesiones. adelgazamient
o de la piel
Indicados en
casos de
dermatitis
Inhibidores de | Tacrolimus, atopica
calcineurina pimecroélido Topica moderada a
grave, en
pacientes

mayores de 2
afios. Evitar la
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exposicion
solar durante
el tratamiento
Indicado en
casos de
o dermatitis
Inhibidores de . o L
Crisaborol Topico atopica leve a
PDE4
moderada en
pacientes
mayores de 2
afos
Alivian el
prurito en
pacientes con
_ .. | Desloratadina dermatitis
Antihistamini .. .
,  cetirizina, | Oral atopica. Usar
cos . ;
loratadina seguin las
necesidades
del paciente
Reservados
para  casos
graves y
refractarios al
. tratamiento
. . Prednisona, o
Corticosteroid . ; topico.
S metilprednisol | Oral -
es sistémicos Utilizar  por
ona
cortos
periodos
debido a
efectos
secundarios
Inmunosupres | Ciclosporina, | Oral Indicados en
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ores

metotrexato,
azatioprina

casos graves y
refractarios al

tratamiento
topico y
corticosteroid
es sistémicos.
Requieren
monitorizacio
n de
laboratorio

Indicado en
casos de
dermatitis
atopica
moderada a
grave en
adultos y
adolescentes
mayores de
12 afios que
no han
respondido a
otros
tratamientos

Agentes

AP Subcutaneo
biologicos

Dupilumab

Es importante tener en cuenta que el tratamiento
farmacologico debe ser individualizado y ajustado segun
la edad, gravedad de la enfermedad y respuesta al
tratamiento. El manejo integral de la dermatitis atopica
también incluye medidas no farmacoldgicas, como el

control de factores desencadenantes y el cuidado de la

14
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piel. Consulte a un dermatdlogo para obtener

asesoramiento y tratamiento adecuado.

Recomendaciones

La educacion del paciente y su familia es fundamental
para el manejo adecuado de la DA. Ademas, se debe
fomentar la prevencion de infecciones secundarias y el

control de factores ambientales desencadenantes (12).

Conclusion

La DA es una enfermedad cutdnea prevalente en
Ecuador y Latinoameérica, que afecta la calidad de vida
de los pacientes y sus familias. Un manejo adecuado,
basado en la evidencia cientifica actual, es fundamental

para mejorar los resultados en esta poblacion.
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Definicion y epidemiologia

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crénica de
la piel con una fuerte predisposicion genética y rasgos
patogenos autoinmunes. La prevalencia mundial es de
alrededor del 2%, pero varia segin las regiones
(1). Muestra una menor prevalencia en poblaciones
asidticas y africanas, y hasta un 11% en poblaciones
caucasicas y escandinavas (2). En nuestro pais, Ecuador,
no existen estudios concluyentes que nos otorguen los

datos epidemiologicos reales.

Fisiopatologia

Una caracteristica distintiva de la psoriasis es la
inflamacion sostenida que conduce a una proliferacion
incontrolada de queratinocitos y una diferenciacion
disfuncional. La histologia de la placa psoridsica muestra
acantosis (hiperplasia epidérmica), que se superpone a
los infiltrados inflamatorios compuestos por células
dendriticas dérmicas, macrofagos, células T y neutrofilos
(3). La neovascularizacion también es una caracteristica
destacada. Las vias inflamatorias activas en la psoriasis

en placas y el resto de las variantes clinicas se
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superponen, pero también muestran diferencias discretas
que explican los diferentes fenotipos y resultados del

tratamiento.

7 (B)

Imagen 1.- Histopatologia de la psoriasis. (A) Psoriasis
vulgar (B) Psoriasis pustulosa. Obtenida de

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6471628/

Principales citocinas y tipos de células en la psoriasis
en placas

Las alteraciones en las respuestas inmunitarias cutaneas
innatas y adaptativas son responsables del desarrollo y
mantenimiento de la inflamacion psoridsica (3). Una
activacion del sistema inmunologico innato impulsada
por senales de peligro enddgenas y citocinas coexiste
caracteristicamente con una perpetuacion

autoinflamatoria en algunos pacientes y reacciones
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autoinmunes impulsadas por células T en otros. Por lo
tanto, la psoriasis muestra rasgos de una enfermedad
autoinmune sobre un fondo autoinflamatorio (3), con
ambos mecanismos superpuestos e incluso potenciarse
entre si.

Los principales hallazgos clinicos de la psoriasis son
evidentes en la capa mas externa de la piel, que esta
formada por queratinocitos. Sin embargo, el desarrollo
de la placa psoriasica no se limita a la inflamacién en la
capa epidérmica, sino que esta conformado por la
interaccion de los queratinocitos con muchos tipos de
c¢lulas diferentes (células inmunes innatas y adaptativas,
vasculatura) que abarcan la capa dérmica de la piel. La
patogenia de la psoriasis se puede conceptualizar en una
fase de inicio posiblemente desencadenada por un
traumatismo (fendmeno de Koebner), una infeccion o
farmacos (3) y una fase de mantenimiento caracterizada

por una progresion clinica cronica.
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Imagen 2.- Patogenia de la psoriasis. Obtenida de

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6471628/

Es importante recalcar que las células dendriticas juegan
un papel importante en las etapas iniciales de la
enfermedad. Las células dendriticas son células
presentadoras de antigenos profesionales. Sin embargo,
su activacion en la psoriasis no esta del todo clara. Uno
de los mecanismos propuestos implica el reconocimiento
de péptidos antimicrobianos (AMP), que son secretados
por los queratinocitos en respuesta a una lesion y se
sobreexpresan de forma caracteristica en la piel

psoriasica. Entre los péptidos antimicrobianos asociados
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a psoriasis mas estudiados se encuentran LL37,
B-defensinas y proteinas S100 (4). A LL37 o catelicidina
se le ha atribuido un papel patdogeno en la psoriasis.

La via inflamatoria TNFa-IL-23-Th17 caracteriza la
psoriasis en placas. La familia de citocinas IL-17 esta
compuesta por seis miembros: IL-17A-F. Son producidos
por diferentes tipos de células y son importantes
reguladores de las respuestas inflamatorias (5). Hasta
ahora, la senalizacién clinicamente relevante en la
psoriasis estd mediada principalmente por IL-17A e
IL-17F; ambos actian a través del mismo receptor, pero
tienen diferentes potencias. IL-17A ejerce un efecto mas
fuerte que IL-17F y el heterodimero IL-17A / IL-17F
tiene un efecto intermedio. IL-17A se une a su complejo
receptor trimérico compuesto por dos subunidades de
IL-17RA y una subunidad de IL-17RC, lo que da como
resultado el reclutamiento de la proteina adaptadora
ACT]I. La interacciéon entre ACT1 y el complejo del
receptor de IL-17 conduce a la activacion de una serie de
quinasas intracelulares que incluyen: quinasa regulada
por senal extracelular (ERK), p38 MAPK, quinasa 1
activada por TGF-beta (TAK1), I-kappa B quinasa (IKK)

23
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y glucogeno sintasa quinasa 3 beta (GSK-3 beta). Estas
quinasas permiten la transcripcion de NFxB, AP-1y C/
EBP de citocinas proinflamatorias, quimiocinas y
péptidos antimicrobianos (5). Alternativamente, las
células T Yo pueden producir IL-17A

independientemente del estimulo de IL-23. (5)

Los farmacos dirigidos a TNFa, IL-23 e I[L-17 y vias de
sefalizacion como JAK / STAT son eficaces en el
tratamiento clinico de la psoriasis en placas. Sin
embargo, las vias inflamatorias alternativas pueden ser

validas para distintas variantes psoriasicas.

Fisiopatologia en variantes

Mientras que el eje TNFa-IL23-Th17 desempefia un
papel central en la psoriasis en placas mediada por
células T, el sistema inmunitario innato parece
desempefiar un papel mas destacado en las variantes
pustulosas de la psoriasis. En la psoriasis guttata, se cree
que los superantigenos estreptococicos estimulan la
expansion de las células T en la piel (6). La psoriasis

pustulosa se caracteriza por el aumento de la expresion
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de las transcripciones de IL-1pB, IL-36a e IL-36v, que se
han encontrado en la psoriasis pustulosa en comparacioén
con la psoriasis vulgaris(7). No obstante, la sefalizacién
de IL-17 también esta implicada en la psoriasis pustulosa
y los pacientes con psoriasis pustulosa generalizada sin
mutaciones de IL-36R respondieron a tratamientos

anti-IL-17. (5)

En la psoriasis ungueal y la artritis psoridsica, un
aumento de la expresion de TNF-a, NFkB, IL-6 e IL-8
en las unas afectadas por psoriasis es compatible con los
marcadores inflamatorios encontrados en la piel
psoriasica lesionada(8). La fisiopatologia de la artritis
psoriasica y la psoriasis se comparte ya que el tejido
sinovial en la artritis psoridsica expresa citocinas
proinflamatorias: IL-1, IFN-y y TNFa(3). Las células
infiltradas en la psoriasis, artritis, tejidos y liquido
sinovial revelaron grandes expansiones clonales de
CDS8 +C¢élulas T. La patologia articular, especificamente
la destruccion Osea, esta parcialmente mediada por la

sefializacion de IL-17A, que induce el activador del
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receptor del ligando del factor nuclear kappa b

(RANKL) vy, a su vez, activa los osteoclastos.

Genética

La psoriasis tiene un componente genético que estd
respaldado por patrones de agregacion familiar. Los
familiares de primer y segundo grado de pacientes con
psoriasis tienen una mayor incidencia de desarrollar
psoriasis, mientras que los gemelos monocigdticos
tienen un riesgo dos o tres veces mayor en comparacion
con los gemelos dicigéticos (7). La determinacion del
efecto preciso de la genética en la configuracion de las
respuestas inmunitarias innatas y adaptativas ha
resultado problematico para la psoriasis y otras
numerosas enfermedades inmunomediadas. Las
variantes genéticas asociadas con la psoriasis estan
implicadas en diferentes procesos bioldgicos, incluidas
funciones inmunitarias como la presentacion de
antigenos, la inflamacion y la biologia de los

queratinocitos. (3)
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Clinica y su clasificacion

La psoriasis es una enfermedad papuloescamosa con
morfologia, distribucién, gravedad y curso variables. Las
enfermedades papuloescamosas se caracterizan por
descamacion de papulas (lesiones elevadas menores de 1
cm de didmetro) y placas (lesiones elevadas mayores de
I cm de didmetro) (9). Otras enfermedades
papuloescamosas que pueden ser consideradas en el
diagnostico diferencial incluyen infecciones por tifia,
pitiriasis rosada y liquen plano. Las lesiones de psoriasis
son distintas de estas otras entidades y son clasicamente
muy bien circunscritas, circulares, papulas rojas o placas
con una escala seca de color gris o blanco plateado.
Ademas, las lesiones se distribuyen tipicamente
simétricamente en el cuero cabelludo, codos, rodillas,
area lumbosacra y en los pliegues del cuerpo. La
psoriasis también puede desarrollarse en el sitio del
trauma, conocida como fenomeno de Koebner. Si la
psoriasis es progresiva o descontrolada, puede resultar en
una eritrodermia exfoliativa generalizada. Puede haber
afectacion de las ufias, particularmente si hay artritis

psoriasica.
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Ocasionalmente, la psoriasis puede afectar la mucosa
oral o la lengua. Cuando la lengua estd involucrada, la
superficie dorsal puede tener manchas rojas
marcadamente circunscritas con un borde
blanco-amarillo. Estos parches pueden evolucionar,
extenderse y asumir distintos patrones anulares dando un

parecido a un mapa, de ahi el término lengua geografica.

(A) (B)

Imagen 3 .- A y B Manifestaciones clinicas de la psoriasis vulgar.
Obtenida de
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6471628/

La psoriasis puede ser muy variable en morfologia,

distribucion y gravedad. A pesar de la presentacion

clasica descrita anteriormente, la morfologia puede
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variar desde pequefias lesiones de papulas en forma de
lagrima (psoriasis guttata) a pustulas (psoriasis
pustulosa) y eritema y descamacion generalizada

(psoriasis eritrodérmica. (10)

La psoriasis vulgar es el tipo mas comln y esta se
denomina también psoriasis en placas. De manera
general, las manifestaciones dermatologicas de la
psoriasis son muy amplias y en el caso de la psoriasis
vulgar se presentan placas eritematosas y descamativas.
En el caso de la psoriasis pustulosa esta suele afectar
mayormente a la planta de los pies y en menor grado a
las palmas de las manos. Por otro lado, la psoriasis
inversa afecta a los pliegues de la piel, como son las

axilas, region inframamaria, region interglutea y genital.

Psoriasis vulgar

Aproximadamente el 90% de los casos de psoriasis
corresponden a psoriasis cronica en placas. Las
manifestaciones clinicas clasicas son placas pruriginosas,
eritematosas y marcadamente delimitadas, cubiertas de

escamas plateadas. Las placas pueden fusionarse y cubrir
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grandes areas de piel. Las ubicaciones comunes incluyen
el tronco, las superficies extensoras de las extremidades

y el cuero cabelludo. (10)

Psoriasis inversa

También llamada psoriasis por flexion, la psoriasis
inversa afecta las localizaciones intertriginosas y se
caracteriza clinicamente por placas y parches

eritematosos ligeramente erosivos.

Psoriasis guttata

La psoriasis guttata es una variante con un inicio agudo
de pequenas placas eritematosas. Por lo general, afecta a
nifios o adolescentes y, a menudo, se desencadena por
infecciones de las amigdalas por estreptococos del grupo
A. Aproximadamente un tercio de los pacientes con
psoriasis guttata desarrollaran psoriasis en placas a lo

largo de su vida adulta.
Psoriasis pustulosa

La psoriasis pustulosa se caracteriza por multiples

pustulas estériles coalescentes. La psoriasis pustulosa
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puede localizarse o generalizarse. Se han descrito dos
fenotipos localizados distintos: psoriasis pustulosa
palmoplantaris (PPP) y acrodermatitis continua de
Hallopeau. Ambos afectan las manos y los pies. La PPP
se limita a las palmas de las manos y las plantas de los
pies. La psoriasis pustulosa generalizada se presenta con
un curso agudo y rapidamente progresivo caracterizado
por enrojecimiento difuso y pustulas subcorneales, y a

menudo se acompana de sintomas sistémicos.

La psoriasis eritrodérmica es una afeccion aguda en la
que mas del 90% de la superficie corporal total esta
eritematosa e inflamada. La eritrodermia puede
desarrollarse en cualquier tipo de psoriasis y requiere

tratamiento de emergencia.
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© (D)

(E) (F)

Imagen 4 .- Manifestaciones clinicas de la psoriasis. (C, D)
Psoriasis pustular (E, F) Psoriasis inversa Obtenida de

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6471628/

Diagnéstico

El principal método de diagnostico de la psoriasis es
mediante una adecuada anamnesis que incluya la
exploracion fisica del paciente. El diagnéstico de esta
enfermedad se basa en la observacion de lesiones en la

piel y ufias. El médico debera revisar pliegues axilares,
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ingle, pliegue intergluteo, palma de las manos, plantas de
los pies, cuero cabelludo y térax. Es importante recordar
que la gravedad de la localizacion y la forma de las
lesiones van a determinar la gravedad de esta. En
aquellos casos de dificil diagnostico por inspeccion, se
puede realizar una biopsia de la piel. De igual manera, se
debe realizar una exploracion articular completa. En la
actualidad, no existe ninguna prueba de laboratorio en

sangre que permita el diagnostico de psoriasis.

Comorbilidades en la psoriasis y su relacion con las
enfermedades cardiovasculares

La psoriasis generalmente afecta la piel, pero también
puede afectar las articulaciones y se ha asociado con una
serie de enfermedades. La inflamacioén no se limita a la
piel psoriasica y se ha demostrado que afecta a diferentes
sistemas de oOrganos. Por tanto, se ha postulado que la
psoriasis es una entidad sistémica mas que una
enfermedad exclusivamente dermatoldgica. En
comparacion con los sujetos de control, los pacientes con
psoriasis presentan un aumento de la hiperlipidemia,

hipertension, enfermedad de las arterias coronarias,
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diabetes tipo 2 y aumento del indice de masa corporal. El
sindrome metabdlico es mas frecuente en pacientes con
psoriasis (11). Las placas coronarias también son dos
veces mds comunes en los pacientes con psoriasis en
comparacion con los sujetos de control (11). Varios
estudios grandes han demostrado una mayor prevalencia
de diabetes y enfermedades cardiovasculares que se
correlacionan con la gravedad de la psoriasis (12). Hay
opiniones divididas sobre la contribucion de la psoriasis
como factor de riesgo cardiovascular independiente
(12); sin embargo, la evidencia colectiva respalda que la
psoriasis aumenta de forma independiente el riesgo de
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y muerte
por enfermedad cardiovascular (ECV) (13). Ademas, se
descubrié que el riesgo se aplica también en menor

medida a los pacientes con psoriasis leve. (14)

La inflamacion vascular evaluada mediante tomografia
computarizada por emision de positrones con
18F-fluorodesoxiglucosa (PET / TC con 18F-FDG)
encontr6 que la duracion de la psoriasis es un factor de

prediccion  negativo. Se  sugirid que los efectos
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acumulativos de la inflamacion cronica de bajo grado
podrian acelerar el desarrollo de la enfermedad
vascular(15). En un estudio de Metha et al., La
inflamacién sistémica y vascular en seis pacientes con
psoriasis moderada a grave se cuantific6 mediante
FDG-PET / CT. Los focos de inflamacion se registraron
como se esperaba en la piel, las articulaciones y los
tendones. Ademas, la captacion de FDG en el higado y la
aorta reveld6 una inflamacién sistémica subclinica
(13). Ademas, los valores de captacion estandarizados se
redujeron en el higado, el bazo y la aorta después del
tratamiento con ustekinumab. Se propuso un nuevo
biomarcador para evaluar el riesgo de ECV en pacientes
con psoriasis mediante espectroscopia de resonancia
magnética nuclear. La sefal que se origina en los
residuos de glucano N-acetilglucosamina denominados
GlycA en pacientes con psoriasis se asocid con la
gravedad de la psoriasis y la ECV subclinica, y se
demostré que se reduce en respuesta al tratamiento
eficaz de la psoriasis.

La inflamacion psoridsica de las articulaciones produce

artritis psoridsica (PsA). Las manifestaciones cutidneas
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generalmente preceden a la AP, que comparte la
cronicidad inflamatoria de la psoriasis y requiere terapias
sistétmicas debido a una posible progresion
destructiva. La artritis psoridsica se desarrolla hasta en
un 40% de los pacientes con psoriasis. Se cree que
alrededor del 15% de los pacientes con psoriasis tienen
artritis psoridsica no diagnosticada. Clinicamente se
presenta con dactilitis y entesitis en patrones
oligoarticulares 0 poliarticulares. La variante
poliarticular se asocia con frecuencia con la afectacion
de las wufnas.Las wufias son apéndices dérmicos
especializados que también pueden verse afectados por
la inflamacion psoridsica. Se ha informado que la
psoriasis ungueal afecta a mas de la mitad de los
pacientes con psoriasis y puede presentarse como la
unica manifestacion de la psoriasis en el 5-10% de los
pacientes. La presentacion clinica de la psoriasis ungueal
depende de la estructura afectada por el proceso
inflamatorio. La afectacion de la matriz ungueal se
presenta como picaduras, leuconiquia y onicodistrofia,
mientras que la inflamacion del lecho ungueal se

presenta como decoloracion de gotas de aceite,
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hemorragias en astilla y onicolisis. La afectacion
psoriasica de las ufias se asocia con la afectacion

articular.

Ademas de un mayor riesgo de enfermedad
cardiometabdlica, la psoriasis se ha asociado con una
mayor prevalencia de enfermedad renal cronica y
gastrointestinal. Los loci de susceptibilidad compartidos
entre la psoriasis y la enfermedad inflamatoria intestinal
apoyan esta asociacion, en particular con respecto a la
enfermedad de Crohn.Se ha informado de wuna
asociacion con enfermedad hepatica leve, que se
correlaciona con estudios de imagen. La psoriasis puede
ser un factor de riesgo de nefropatia cronica y nefropatia
terminal, independientemente de los factores de riesgo
tradicionales  (demograficos, cardiovasculares o
relacionados con farmacos).

En conjunto, los diferentes factores que contribuyen a la
psoriasis como enfermedad sistémica pueden tener un
efecto dramatico en la calidad de vida de los pacientes y
su carga de enfermedad. El deterioro de la psoriasis en la

calidad de vida psicologica es comparable al cancer, el
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infarto de miocardio y la depresion. Se cree que la alta
carga de la enfermedad se debe a los sintomas de la
enfermedad, que incluyen dolor, prurito y sangrado,
ademds de las enfermedades asociadas antes
mencionadas. El impacto de la psoriasis en la salud
psicoldgica y mental es actualmente una consideracion
importante debido a las implicaciones de la enfermedad
en el bienestar social y el tratamiento. Los pacientes con
psoriasis tienen una mayor prevalencia de depresion y

ansiedad e ideacion suicidio.

Tratamiento

La psoriasis es una enfermedad croénica recidivante, que
a menudo requiere una terapia a largo plazo. La eleccion
de la terapia para la psoriasis esta determinada por la
gravedad de la enfermedad, las comorbilidades y el
acceso a la atencion médica. Los pacientes psoriasicos se
clasifican con frecuencia en dos grupos: psoriasis leve o
moderada a grave, segun la gravedad clinica de las
lesiones, el porcentaje de superficie corporal afectada y
la calidad de vida del paciente (16). La gravedad de la

enfermedad clinica y la respuesta al tratamiento se
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pueden clasificar mediante una serie de puntuaciones
diferentes. La puntuacion PASI se ha utilizado
ampliamente en ensayos clinicos, especialmente en los
relacionados con el desarrollo de fArmacos biologicos.

La psoriasis leve a moderada se puede tratar por via
topica con una combinacion de glucocorticoides,
analogos de vitamina D y fototerapia. La psoriasis de
moderada a grave a menudo requiere un tratamiento
sistémico. La presencia de comorbilidades como
psoriasis o artritis también es muy relevante en la

seleccion del tratamiento.

Varios informes de casos y series de casos han sugerido
que la amigdalectomia tiene un efecto terapéutico en
pacientes con psoriasis guttata y psoriasis en placas
(17). Una revision sistematica concluyé que la evidencia
es insuficiente para hacer recomendaciones terapéuticas
generales para la amigdalectomia, excepto para pacientes
seleccionados con psoriasis recalcitrante, que estd
claramente asociada a amigdalitis. Hasta la fecha, un
unico ensayo clinico controlado y aleatorizado mostro

que la amigdalectomia produjo una mejora significativa
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en los pacientes con psoriasis en placas en un periodo de
seguimiento de dos afios. Ademads, se evalud la misma
cohorte para evaluar el impacto de la mejoria clinica
después de la amigdalectomia en la calidad de vida. El
estudio informé una mejora del 50% en la calidad de
vida relacionada con la salud y una mejora media del
59% en el estrés inducido por la psoriasis. El 87% de los
pacientes sometidos al procedimiento considerd util la

amigdalectomia.

Medicamentos disponibles para la terapia de
psoriasis

En los ultimos afios, un desarrollo acelerado de las
terapias para la psoriasis ha dado lugar a farmacos
bioldgicos dirigidos avanzados. El metotrexato (MTX),
la ciclosporina A y los retinoides son opciones de
tratamiento sisttmico  tradicionales  para la
psoriasis. Todos los primeros son medicamentos orales
con la excepcion del MTX, que también esta disponible

para administracion subcutanea.
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El metotrexato es un analogo del acido f6lico que inhibe
la sintesis de ADN al bloquear la biosintesis de timidina
y purina. La dosis inicial recomendada de 7,5 a 10 mg /
semana puede aumentarse hasta un maximo de 25 mg /
semana(17). Los efectos secundarios mas comunes
incluyen nduseas, leucopenia y elevacion de las
transaminasas hepaticas. A pesar de los posibles efectos
secundarios y su teratotoxicidad, sigue siendo un
farmaco de primera linea rentable y de uso frecuente, y
la estrecha monitorizacion de la funcion hepatica y el
recuento sanguineo completo hacen factible una
administracion a largo plazo.

La ciclosporina es un inmunosupresor que inhibe las
células T del grupo de los inhibidores de Ia
calcineurina. La ciclosporina es eficaz como inductor de
la remision en la psoriasis y como terapia de
mantenimiento hasta por dos afios. La hipertension, la
toxicidad renal y el cancer de piel no melanoma son
efectos  secundarios  potenciales  importantes. La
nefrotoxicidad esta relacionada con la duracion del
tratamiento y la dosis. La ciclosporina se emplea como

terapia intermitente a corto plazo. La dosis es de 2,5 a
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5,0 mg / kg de peso corporal hasta por 10 a 16
semanas. Se recomienda disminuir gradualmente el
farmaco para prevenir recaidas.

Los retinoides son moléculas relacionadas con la
vitamina A naturales o sintéticas. La acitretina es el
retinoide utilizado en el tratamiento de la
psoriasis. Afecta a los procesos de transcripcion
actuando a través de receptores nucleares y normaliza la
proliferacion y diferenciacion de queratinocitos. La
acitretina se administra inicialmente a razon de 0.3 a 0.5
mg / kg de peso corporal por dia. La dosis maxima es de
1 mg / kg de peso corporal al dia. La queilitis es el efecto
secundario mas comun que aparece de forma
dependiente de la dosis en todos los pacientes. Otros
efectos adversos incluyen conjuntivitis, hepatitis y
teratogenicidad.

Los ésteres de acido fumarico son moléculas pequeiias
con propiedades inmunomoduladoras y
antiinflamatorias. E1 mecanismo de accion exacto no se
ha aclarado, pero se cree que implica una interaccioén con
el glutation, que, entre otros mecanismos, inhibe la

actividad transcripcional de NF-kB. Los efectos

42



Guila Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

secundarios mas frecuentes son los sintomas
gastrointestinales y el enrojecimiento, que generalmente
son de gravedad leve, se resuelven con el tiempo y estan
relacionados con la dosis. Ademas, pueden disminuir los
recuentos de linfocitos y leucocitos. Por tanto, se
recomienda realizar un hemograma completo antes del
inicio del tratamiento.

Apremilast, un inhibidor de la fosfodiesterasa-4, inhibe
la hidrolizacion del segundo mensajero cAMP. Esto
conduce a la expresion reducida de las citocinas
proinflamatorias TNF-a, IFNOy e IL-12, y aumenta los
niveles de IL-10.Se demostré que apremilast tiene
amplios efectos antiinflamatorios sobre queratinocitos,
fibroblastos y células endoteliales. No se requiere una
monitorizacion  rutinaria de  los  parametros
hematologicos para apremilast, que es una ventaja
importante en comparacion con otros farmacos
mencionados anteriormente. Los eventos adversos mas
comunes afectan al tracto gastrointestinal (nduseas y
diarrea) y al tracto respiratorio superior (infecciones y
nasofaringitis). Estos efectos fueron de naturaleza leve y

se resolvieron espontaneamente con el tiempo.
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Los farmacos sistémicos  tradicionales son
inmunomoduladores, que a excepciéon de apremilast
requieren un estrecho seguimiento clinico debido a los
efectos secundarios frecuentes que  afectan
principalmente al rifidon y al higado. El metotrexato y la
ciclosporina son las Unicas terapias sistémicas para las
psoriasis incluidas en la Lista Modelo de Medicamentos
Esenciales de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS). Los posibles efectos secundarios de los ésteres
de 4cido fumadrico y apremilast no suelen poner en
peligro la vida, pero pueden ser suficientes para justificar

la interrupcion.

Medicamentos bioldgicos

En el contexto del tratamiento de la psoriasis, el uso
actual del término productos bioldgicos se refiere a
moléculas disefiadas de manera compleja que incluyen
anticuerpos monoclonales y proteinas de fusioén
receptoras. Los productos biologicos son diferentes de
las terapias sistémicas descritas anteriormente en que se
dirigen a vias inflamatorias especificas y se administran

por via subcutanea (sc) (o intravenosa, es decir,
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infliximab) en diferentes programas
semanales. Actualmente, los productos bioldgicos se
dirigen a dos vias cruciales en el desarrollo y la
cronicidad de la placa psoriasica: el eje IL-23 / Th17 y la
senalizacion de TNF-a.

Los inhibidores de TNF-a han estado disponibles
durante mas de una década. Se consideran productos
biologicos de primera generacidon y son eficaces para la
psoriasis en placas y la artritis psoriasica. Actualmente
hay cuatro medicamentos en esta categoria: etanercept,
infliximab, adalimumab y certolizumab. El etanercept es
unico en la categoria de productos bioldgicos porque no
es un anticuerpo monoclonal, sino una proteina de fusion
humana recombinante. Infliximab es un anticuerpo IgG1
monoclonal quimérico y adalimumab es un anticuerpo
IgG1 monoclonal completamente humano. Neutralizan
la actividad del TNF-a al unirse a su forma soluble y
unida a la membrana. Estos fiarmacos se emplean
particularmente para tratar la artritis psoridsica y

muestran una eficacia similar.
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IL-23 es un dimero compuesto por p40 y p19. El primer
biologico aprobado para la psoriasis vulgar después de
los inhibidores de TNF-a fue ustekinumab, que es un
anticuerpo monoclonal dirigido contra la subunidad p40.
Hasta ahora, se encuentran disponibles tres anticuerpos
monoclonales humanos dirigidos a IL-17. Secukinumab
e ixekizumab  bloquean IL-17A; mientras que

brodalumab est4 dirigido contra el receptor A de IL-17.
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Introduccion

La purpura trombocitopénica es una enfermedad que se
caracteriza por una disminucion de plaquetas.

Esta causada porque los organos inmunitarios producen
anticuerpos contra las plaquetas, lo que hace que el bazo
reconozca a las propias plaquetas como células extrafias
y las destruya.

En los nifios aparece tras una infeccion por virus. La PTI
aguda es mas comun en los nifios entre los dos y los

nueve afos de edad y suele remitir espontaneamente.(1)

Definicion

Es un trastorno hemorragico en el cual el sistema
inmunitario destruye las plaquetas, que son necesarias
para la coagulacion normal de la sangre. Las personas
con la enfermedad tienen muy pocas plaquetas en la

sangre.(2)
Epidemiologia

Se estima una incidencia anual entre 50-100 casos por

millon de personas a nivel mundial (5 -10 x 100.000).(3)
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En Europa se estima wuna incidencia anual de
1/25.600-37.000, con una relacion mujeres: hombres de
1,3: 1. Aunque la trombocitopenia inmune (TPI) puede
debutar a cualquier edad, la incidencia muestra una
distribucién bimodal en varones ligada a la edad con dos
picos de incidencia en menores de 18 afios y en pacientes
mayores de 60 afios.(4)

Se estima que la prevalencia de puarpura
trombocitopénica inmune en Estados Unidos es de
aproximadamente 9.5 casos por cada 100,000 personas,
mientras que la incidencia anual es de 2.68 por cada
100,000 en el norte de Europa. Se considera que la
incidencia anual en América Latina es de 2 a 8 casos por
cada 100,000 ninos al afio. En Ecuador se desconoce la
incidencia y la prevalencia de este trastorno en la
poblaciébn  pedidtrica por carecer de estudios

epidemiologicos de ésta patologia.(5)

Fisiopatologia
La purpura trombocitopénica tromboética (similar al
sindrome urémico hemolitico) produce destruccion

plaquetaria inmunologica. El dafio endotelial es comun.
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Filamentos sueltos de plaquetas y fibrina se depositan en
multiples vasos pequefios, los cuales dafian las plaquetas
y los eritrocitos que los atraviesan, lo que causa
trombocitopenia y anemia significativas (anemia
hemolitica microangiopatica). También se consumen
plaquetas dentro de multiples trombos pequefios, lo que

contribuye al desarrollo de trombocitopenia.

Varios  oOrganos  presentan trombos lisos de
plaquetas-factor de Von Willebrand (VWF) localizados,
fundamentalmente, en las uniones arteriocapilares,
descritos como microangiopatia trombdtica. El encéfalo,
el tubo digestivo y los rifiones tienen mayor probabilidad
de verse afectados. Aunque la afectacion renal a menudo
estd presente en la biopsia (si se realiza), la lesion renal
aguda grave es inusual, a diferencia de lo que ocurre en
el sindrome urémico hemolitico. Los microtrombos no
incluyen eritrocitos (glébulos rojos) ni fibrina (a
diferencia de los trombos en la coagulacion intravascular
diseminada) y no muestran manifestaciones del infiltrado

granulocitico de la pared del vaso caracteristico de la
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vasculitis. Los trombos de los grandes vasos son

infrecuentes.(6)

Cuadro clinico
Sintomas
Es posible que la trombocitopenia inmunitaria no
presente signos ni sintomas. Cuando ocurren, pueden
incluir los siguientes:
e Tendencia a la formacién de hematomas y exceso de
hematomas
e Sangrado superficial en la piel que aparece como
manchas pequefas de color rojizo purpura
(petequias) que parecen un sarpullido, por lo general
en la parte inferior de las piernas
e Sangrado de las encias o la nariz
e Orina o heces con sangre

e Flujo menstrual inusualmente abundante. (7)

Causas
La trombocitopenia inmunitaria suele ocurrir cuando el
sistema inmunitario ataca y destruye por error las

plaquetas, que son fragmentos de células que ayudan a la
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coagulacion de la sangre. En los adultos, esto puede
desencadenarse por una infeccion con VIH, hepatitis o
H. pylori, el tipo de bacteria que causa las Ulceras
estomacales. En la mayoria de los nifios con
trombocitopenia inmunitaria, el trastorno se presenta

luego de una enfermedad viral, como las paperas o la

gripe.(7)

Factores de riesgo

La Parpura Trombocitopénica Idiopatica se desarrolla
cuando ciertas células del sistema inmunitario producen
anticuerpos contra las plaquetas. Las plaquetas ayudan a
que la sangre se coagule aglutindindose para taponar
pequefios agujeros en los vasos sanguineos dafiados. Los
anticuerpos se fijan a las plaquetas y el bazo destruye las

que llevan los anticuerpos.(8)

Diagnostico

La evaluacion diagndstica se debe iniciar con la revision
de la lamina de SP para descartar las posibilidades de
pseudotrombocitopenia o la “satelizacion de los

leucocitos” por EDTA, o la presencia de megaplaquetas
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(anomalias congénitas), etc. Asi mismo, en este examen
se puede descartar la posibilidad de destruccion
mecanica como ocurre en CID, PTT o SUH, que tienen
en comun la anemia hemolitica microangiopatica.

Como no hay una prueba diagnoéstica especifica para el
PTI se tiene que proceder por descarte. Para esto la
historia y el cuadro clinico son los mas importantes. Se
deben solicitar las pruebas de laboratorio para eliminar
las otras causas de trombocitopenia inmune como
infecciones: virus HIV, hepatitis C (HCV), Brucella,
TBC, o autoinmunes: lupus sistémico (LES) sindrome
antifosfolipidico (SAF), artritis reumatoide (AR) y las
neoplasicas como leucemia linfatica crénica (LLC),

linfoma, cancer de pulmon, ovario, etc.

Hay que mencionar que hasta 40% de los casos de PTI
cronico del adulto pueden tener serologia positiva para
LES o SAF y hasta 13%, al cabo de algun tiempo,
pueden evolucionar a LES. En cuanto a la
trombocitopenia de la gestacion solo la evolucion post

parto puede diferenciarla del PTI clasico.(9)
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Tratamiento

El manejo de la PTI sigue debatiéndose desde hace
décadas. La mayoria de los nifios diagnosticados de PTI
se recuperan espontdneamente en 6 meses, incluso en 6
semanas, con o sin tratamiento e independientemente del
tratamiento elegido. La mayoria no presenta clinica de
sangrado importante, incluso con <10.000 plaquetas/pul y
el riesgo de hemorragia intracraneal, complicacion mas
seria de la PTI, que ocurre en el 0,1 y el 0,5%5. El
tratamiento acelera la recuperacion de la cifra de
plaquetas, pero no reduce el riesgo de desarrollar PTI
crénica ni se ha demostrado que disminuya el riesgo de
complicaciones vitales, dada su baja prevalencia.

Tanto la British Society for Hematology (2006), que basa
sus decisiones en la clinica y no en la cifra de plaquetas,
como la American Society of Hematology (1996), que
también limita el tratamiento, pero que establece el
minimo para indicar tratamiento médico en <10.000
plaquetas/ul, han propuesto unas guias de manejo
basadas en la opinidbn de expertos y estudios
observacionales sobre las que han trabajado otros

grupos.(10)
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ASH-1996 BSH-2003
No deben hospitalizarse con > 30.000 plaguetas Manejo basado en la clinica de sangrado
Tratamiento de eleccién: corticoides o IGIV Nifios con sangrado leve se vigilarin con controles

frecuentes en funcién de los sintomas. No precisan

ingreso
Indicacién de tratamiento si < 20.000 plaguetas con Tratamiento de eleccién: corticoides orales (maximo 2
sangrado importante y < 10.000 plaquetas con o sin semanas independientemente de la respuesta)

sangrado
La IGIV y IG anti-D deben reservarse para sangrado mds
serio

Esplenectom(a: si > 12 meses de evolucién con clinicade | Esplenectomia: si sangrado vital o PTI refractaria con

sangrado y < 10.000 plaquetas clinica de sangrado y limitacidn de |a calidad de vida

Tabla 1. Recomendaciones generales de la American Society of
Hematology (ASH) y la British Society for Hematology (BSH)
PTI: purpura trombocitopénica idiopatica; IGIV: gammaglobulina

hiperinmune intravenosa.

Tratamiento farmacologico

Cuando se decide iniciar tratamiento farmacologico, las
opciones terapéuticas de primera linea son los
corticoides, la inmunoglobulina intravenosa (IGIV) y la
gammaglobulina anti-Rho (IG anti-D). Varios estudios
han demostrado que cualquiera de estos tratamientos
acorta el tiempo de trombopenia sintomatica frente a no
tratamiento, pero no estd claro que se prevenga sangrado
mayor en pacientes con minimo o sin sangrado ni

tampoco la evolucion a PTI cronica.
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Corticoides. Los corticoides se usan desde hace afios en

el tratamiento de la PTI en todos los grupos de edad y

estd demostrado que aumentan el nimero de plaquetas

mas rapido que sin tratamiento.

Hay una gran variedad de regimenes, y ninguno ha

demostrado una clara superioridad sobre los otros. Las

pautas mas comunes son:

* Prednisona: 2mg/kg (maximo 60mg dosis) al dia
dividido en 3 dosis durante 2 semanas, bajando la
dosis en la semana posterior.

* Prednisona: 4mg/kg al dia dividido en 3 dosis
durante 4 dias.

* Metilprednisolona: 30mg/kg al dia intravenoso (i.v.),

durante 3 dias.

Se puede repetir la pauta en caso de persistencia,
recurrencia o PTI crénica.

La mayoria de los pacientes responden inicialmente a los
corticoides, pero algunos recurren al suspender el
tratamiento.

Los efectos secundarios incluyen cambios en el

comportamiento, alteracion del suefio, aumento del
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apetito, ganancia de peso y los derivados del
hipercortisolismo. Es deseable evitar un tratamiento
cronico de corticoides por sus efectos a largo plazo,
como en el crecimiento. Por esto deben plantearse
tratamientos alternativos en los nifios que necesitan
tratamientos prolongados o repetidos.

Inmunoglobulina intravenosa. El mecanismo de accion
no es del todo conocido. La IGIV aumenta mas
rapidamente el nimero de plaquetas que los corticoides,
la IG anti-D o sin tratamiento.

Las pautas varian desde 400mg/kg/dia por 5 dias a dosis
unicas de 800-1.000mg/kg. Es preferible 1la
administraciéon de una sola dosis. La dosis unica de
800mg/kg parece igual de efectiva que dosis superiores.
La respuesta al tratamiento generalmente se observa
desde las primeras 24h.

Los efectos secundarios incluyen sintomas gripales,
como nauseas, vomitos, cefalea y fiebre. También puede
aparecer neutropenia hasta en un 30% de los casos.
Inmunoglobulina anti-Rho (D). En los ultimos afios se ha
incluido dentro del tratamiento de primera linea para la

PTI. Hay varios estudios que muestran una seguridad y
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eficacia comparable a la IGIV para la forma aguda y
cronica.

Se administra una dosis tUnica de 50 o 75ug/kg i.v.

Los efectos secundarios son menores que con la IGIV,
pero se puede producir hemolisis con un descenso de
0,5-2g/dl de hemoglobina y, aunque raro, se ha descrito

fallo renal y coagulacion intravascular diseminada.

Transfusion de plaquetas. Indicada ante situaciones de
sangrado vital, como la hemorragia intracraneal y, en
ocasiones, ante  sangrado  profuso  digestivo,
genitourinario, nariz o boca. Deben transfundirse las
plaquetas (hasta 5-10 unidades por cada 10kg) junto con
altas dosis de corticoides (p. ej., 30mgkg de
metilprednisolona) e IGIV (800-1.000mg/kg). Solo en
casos excepcionales debe considerarse la

esplenectomia.(10)
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Introduccion

La enfermedad inflamatoria intestinal es una patologia
de base inmunologica que se caracteriza porque produce
inflamacién cronica fundamentalmente en el tracto
gastrointestinal. La colitis ulcerosa (CU) y la
enfermedad de Crohn (EC), representan sus dos
formas principales. (1)

La CU afecta a colon y recto, predominantemente la
capa mucosa, mientras que la EC puede afectar cualquier
tramo del tracto gastrointestinal, desde la boca hasta el
ano. Siendo su localizacion mas frecuente el ileon
terminal. Se trata de una enfermedad transmural,
localizandose en la capa mucosa, submucosa, muscular y

serosa. (1)

Epidemiologia

En nuestro medio la CU es mas prevalente, sin embargo,
la incidencia de la EC estd aumentando en los ultimos
afios. Su méxima incidencia ocurre entre los 15-35 afos.
Existe un segundo pico de incidencia sobre los 60-70

anos. (2)
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Patogenia

La etiologia es desconocida, se cree que intervienen
factores genéticos, autoinmunitarios, ambientales e
infecciosos, que al combinarse producen la aglutinacion
de células inmunologicas en la mucosa intestinal,
activando la cascada inflamatoria mediada por citocinas

proinflamatorias. (2)

Diagnostico
El diagnostico se establece al identificar datos clinicos,

endoscopicos e histologicos, propios de la enfermedad.

Diagnostico clinico
Ambas patologias cursan en forma de brotes. La

sintomatologia depende de la zona afectada.

En la colitis ulcerosa (CU):
e Al afectar la mucosa del colon provoca sangrado
con facilidad por lo que el sintoma mas
frecuente es la diarrea sanguinolenta con moco y

pus.
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Si unicamente afecta la mucosa del recto, los
sintomas mas frecuentes serdn la rectorragia,
tenesmo y esputos rectales (eliminacion de

moco y pus sin heces).

En la enfermedad de Crohn (EC):

Afectacion  gastroduodenal, la clinica se
caracteriza por epigastralgia y pirosis.
Afectacion del intestino delgado, hay dolor
abdominal y diarrea.

Afectacion de colon, con dolor abdominal y
diarrea sanguinolenta (con menos sangre que en
la CU).

Afectacion ileal, hay dolor en fosa iliaca
derecha con una masa palpable a ese nivel.
Afeccion perianal, caracterizada por fisuras,
abscesos y fistulas enterocutaneas.

Al producir una afectaciéon transmural, los
pacientes tienen fibrosis, lo que puede causar
estenosis que cursa como obstruccion intestinal,

la presencia de plastrones inflamatorios que
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pueden  formar  abscesos y fistulas
enteroentéricas o enterocutaneas.
Tanto en la CU como en la EC, cuando la inflamacion es
grave a parte de la sintomatologia ya descrita, los
pacientes presentan sintomas sistémicos como fiebre,
malestar general, taquicardia y elevacion de reactantes

de fase aguda. (1)

Diagnostico endoscopico

El método de eleccion para el diagndstico es la
sigmoidoscopia flexible con toma de biopsias. Para
evaluar la afectacion, en la CU sera necesaria una
colonoscopia completa y en la EC ademés de una

colonoscopia completa con ileoscopia, y gastroscopia.

)

Diagnostico histologico.

Es el diagnostico definitivo, aunque es frecuente que la
histologia sea inespecifica, al obtener hallazgos
compatibles con una gastroenteritis aguda, por lo que se
recomienda realizar un cultivo microbiologico, el cual

sera negativo.  Tipicamente en la CU se observa
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afectacion de la mucosa con abscesos cripticos, mientras
que en la EC hay afectacion transmural con granulomas

caseificantes. (1)

Tabla 1. Diferencias entre colitis ulcerosa y enfermedad

de Crohn.

COLITIS ENFERMEDAD
ULCEROSA DE CROHN
Epidemiologia Mas prevalente Mas incidente
Factor de riesgo Tabaco protector Tabaco
desencadenante
Autoanticuerpos p-ANCA ASCA
Localizacion Empieza por 50% respeta recto.
RECTO y se Afecta a cualquier
extiende tramo de tracto
préoximamente gastrointestinal.
afectando solo al (sobre todo ILEON
COLON TERMINAL)
Macroscépica
(endoscopia) Inflamacion Inflamacion
continua segmentaria
Mucosa  granular: Mucosa en
ulceras superficiales empedrado: Ttlceras
Friabilidad profundas
(sangrado al roce) Fistulas, fisuras,
estenosis
Microscopica
(histologia) Afecta solo mucosa Afectacion
transmural
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Infiltrado Granulomas no
inflamatorio caseificantes (50%)
inespecifico Agregados linfoides
Abscesos  cripticos

(PMN)

Clinica e Diarrea e Fiebre +
sanguinole diarrea  +
nta dolor

e Tenesmo abdominal
e Masa
palpable

Complicaciones e Megacolon e  Obstruccio6
toxico n por

e Hemorragi estenosis
a e Abscesos
e Neoplasia abdominale
de colon s
e Fistulas
perianales
y
abdominale
s

Asociaciones e Pioderma e Eritema

gangrenoso nodoso

e Colangitis e Aftas
esclerosant e Calculos de
€ oxalato

Fuente: Merino R, Diaz F, Garcia L, Pérez C & Rodriguez O.
(2019). Manual CTO de Digestivo. Madrid: CTO Editorial.
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TRATAMIENTO
Tratamiento médico

e Aminosalicilatos y sulfasalacina. Son utiles en
el brote leve-moderado como en el
mantenimiento de la CU, aunque en la EC no han
demostrado clara eficacia. También tienen un
efecto protector frene al cancer de colon por su
efecto  antinflamatorio. Se encuentra en
presentacion topica (supositorios para la proctitis,
espuma para la resctosigmoiditis y enemas en la
colitis izquierda) y oral, siendo la administracion
topica mas eficaz. (Recomendacion clase I, nivel
de evidencia A). (1)

e Corticoides. Tanto en la CU, como en la EC,
solo se utilizan en el brote. La budesonida es un
corticoide que se libera en ileon terminal con
escasa accion sistémica, por lo que es de eleccion
en el brote de EC. (Recomendacion clase I, nivel
de evidencia A). (2)

e Inmunosupresores. Son ttiles en el tratamiento
de  brotes corticorresistentes de CU

(ciclosporina), y en el mantenimiento tanto de
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CU como en EC (azatioprina y metotrexate).
(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).
@)

Terapias bioldgicas. Son farmacos mas potentes.
Se emplean tanto en el brote como en el
tratamiento de mantenimiento tanto en la CU
como en la EC. (Recomendacion clase I, nivel de
evidencia A). (2)

Antibidticos. Los mas empleados son el
ciprofloxacino y el metronidazol. Su uso
principal es en el megacolon toxico, la
enfermedad perineal y la  reservoritis.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

2)

Tratamiento quirurgico

El patron evolutivo y la localizacion de la enfermedad

condicionaran la agresividad y las condiciones que

pueden conllevar la necesidad de tratamiento quirtrgico.

A continuacién se describe el tratamiento quirdrgico en

ambas patologias de manera individual.
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Tratamiento quirdrgico de la colitis ulcerosa

Los pacientes con CU pueden presentar afectacion del
colon y recto, con lo que la extirpacion de todo el colon
y recto hace al paciente candidato a cirugia susceptible
de curacion. Hoy en dia, las indicaciones de cirugia en la
CU son muy restrictivas, debido a la alta tasa de
respuesta que consiguen los tratamientos médicos. Por
esta razon la cirugia en la CU sdlo serd necesaria en
alrededor del 25% de los pacientes. (3)

A continuacidn, se exponen cudles son las indicaciones
de tratamiento quirdrgico en la CU, tanto de forma

urgente como electiva.

A. Cirugia urgente.
Estard indicado realizar cirugia urgente en los pacientes
con CU que presenten:
e Colitis toxica o colitis fulminante sin respuesta
a tratamiento médico. Se debe mantener una
estrecha vigilancia clinica, analitica y radiologica
de estos pacientes e indicar la cirugia si surgen
complicaciones (generalmente perforacion o

hemorragia masiva). (4)
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e Megacolon toxico sin respuesta a tratamiento
médico. Se trata de una colitis aguda fulminante
o toxica asociada a dilatacion (> 6cm) no
obstructiva. Es una complicacion muy grave,
produciéndose dilatacion del colon asociada a un
aumento de dolor abdominal, distencion
abdominal con o sin sintomas de peritonitis,
fiebre, taquicardia, deshidratacion y disminucion
de ruidos intestinales. El tratamiento es el de un
brote pero implica estrecha monitorizacion, pues
la perforacion es una complicacién esperable,
tomando en cuenta que se estd sometiendo al
paciente a terapia inmunosupresora, con lo que
una peritonitis implicaria elevada mortalidad
(mayor al 20%). En ocasiones puede ser
complejo detectar la perforacion por el
enmascaramiento de los sintomas por corticoides
e inmunosupresores. Si existe sospecha de
complicacion, estd indicada la realizacion de una
TC abdominal para descartar perforacion o datos
de isquemia del colon. Debe indicarse la cirugia

en los pacientes con perforacion
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(neumoperitoneo o peritonitis difusa), shock
séptico o ausencia de respuesta al tratamiento
médico en 48-72 horas. (5)

Hemorragia masiva. Es una complicacion poco
frecuente. Inicialmente se intenta controlar con
tratamiento médico intensivo y transfusiones
sanguineas, endoscopia o embolizacion por
arteriografia. La hemorragia incontrolable con
inestabilidad hemodinamica o persistente (mas de
6-8 unidades de concentrados de hematies en las
primeras 24-48 h) se considera indicacioén
quirdrgica. (Recomendacion clase I, nivel de

evidencia A). (6)

La técnica de eleccion en cirugia urgente es la

colectomia total asociada a ileostomia terminal de

Brooke. Hay que tener en cuenta que, para curar la

enfermedad es preciso la extirpacion de todo el colon y

recto, en casos de urgencia se trata de un paciente grave

y frecuentemente inestable e inmunodeprimido. Por eso,

en un primer tiempo se debe optar por cirugia para

resolver la complicacion. Se realiza una colectomia total
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sin anastomosis, con ileostomia terminal, dejando un
mufion rectal cerrado y habitualmente fijado a nivel
subcutaneo o abocado a piel en forma de fistula mucosa.
En un segundo tiempo, de forma programada, con el
paciente estable y en buenas condiciones, se completara
el procedimiento mediante la realizacion de la
proctectomia (extirpacion del recto) y se restablecerd el
transito  mediante  una  anastomosis  ileoanal,
generalmente con reservorio. (Recomendacion clase I,

nivel de evidencia A). (3)

B. Cirugia electiva o programada.

Estard indicado realizar cirugia electiva o programada en
los pacientes con CU que presenten:

e Resistencia o refractariedad al tratamiento
médico.

e Complicaciones directamente derivadas del
tratamiento médico con inmunosupresores
(pancreatitis, mielosupresion, hepatitis toxica) y
corticoides de manera prolongada (perforacion

intestinal, enfermedades metabodlicas Oseas,
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osteonecrosis y retraso de crecimiento en nifios).
(7)

Carcinoma colorrectal o displasia de alto
grado. Son indicaciones absolutas de cirugia al
existir un aumento del riesgo de cancer
colorrectal. Los factores de riesgo son la duracion
prolongada de la enfermedad y la presencia de
una afectacion inflamatoria extensa (pancolitis).
El cribado mediante endoscopia convencional
permite la deteccidon precoz de la displasia o del
carcinoma colorrectal. La proctitis no requiere
seguimiento, ya que no incrementa el riesgo de
carcinoma. En los pacientes en los que se detecta
carcinoma o displasia grave de cualquier
localizacion, se debe practicar
panproctocolectomia restauradora.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

4

La técnica de eleccion en cirugia electiva o programada

€S

la

panproctocolectomia restauradora con

reservorio en “J” ileal (anastomosis ileoanal),
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generalmente asociada a ileosotomia de proteccion
temporal. (Recomendacion clase I, nivel de evidencia
A). (3).
La funcion del reservorio o “neorrecto” que se ha creado
no tendra la misma funcionalidad que el recto. Se
considera un reservorio funcionalmente normal cuando
presenta las siguientes caracteristicas:

e Permite defecacion espontanea.

e Permite diferir la defecacion al menos 15

minutos.
e Buena continencia.
e Frecuencia defecatoria de 6 deposiciones al dia 'y

una deposicion nocturna.

Esta técnica quirargica es compleja y conlleva
complicaciones postoperatorias, la mas importante de
ellas es la sepsis pélvica posoperatoria, que ademas de
comprometer la vida del paciente, es un factor
independiente en el fracaso del reservorio. (7)

La complicacion tardia mas frecuente es la reservoritis,
una inflamacion inespecifica del reservorio, ya que la

mucosa del reservorio sufre un proceso de adaptacion
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funcional y morfologica (metaplasia coldnica) pudiendo
volver a expresar un proceso inflamatorio similar a la
enfermedad original. Se diagnostica clinica, endoscdpica
e histologicamente. Habitualmente responde al
tratamiento médico con antibidticos aunque en ocasiones
es necesario el tratamiento antinflamatorio o
inmunosupresor. (Recomendacion clase I, nivel de

evidencia A). (3)

Esquema 1. Tratamiento quirurgico de la colitis

ulcerosa.

4 ]

‘ CIRUGIA URGENTE CIRUGIA ELECTIVA O PROGRAMADA

Fuente: (Garcia, Minguez, Rodriguez y otros, 2019).

Elaborado por la autora.
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Otras técnicas posibles pero de segunda eleccion son:

e Colectomia con anastomosis ileorrectal. Puede
ser una alternativa en pacientes jovenes sin
afectacion inflamatoria rectal, para evitar la
disfuncién sexual e infertilidad. (Recomendacion
clase I, nivel de evidencia B). (6)

e Panproctocolectomia e ileostomia terminal,
que puede ir asociada a un reservorio de
Koch (ileostomia continente de heces).
Habitualmente no se utiliza salvo para pacientes
con incontinencia fecal, cancer rectal con
infiltracion esfinteriana o pacientes que no
asumen los riesgos de un reservorio.
(Recomendacion clase I, nivel de evidencia B).
(6)

Tratamiento quirurgico de la enfermedad de Crohn

En la EC se necesita tratamiento quirirgico con mayor
frecuencia que en la colitis ulcerosa. Aunque la
necesidad de cirugia estd disminuyendo en los ultimos
afios gracias a la terapia  inmunosupresora,
aproximadamente entre el 50%-70% de los pacientes con

EC precisan algtn tipo de cirugia a lo largo de su vida
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(sobre todo la localizacion ileocecal), y es frecuente que
requieran cirugia en mas de una ocasion.

Cabe destacar que en la EC, la cirugia no va a ser
curativa, como ocurria en la CU. Por ello, hay que ser
conservador en la indicacién y en la intervencion, de lo
contrario, las intervenciones amplias repetidas pueden

ocasionar un sindrome de intestino corto.

A. Cirugia urgente.
Las indicaciones de cirugia urgente en la EC son las
siguientes:

e Hemorragia masiva que no se consigue controlar

con métodos endoscopicos o embolizacion.

e Perforacion.

e Drenajes de abscesos perianales.
La técnica de eleccion en cirugia urgente es
generalmente la reseccion intestinal limitada al
problema que origina la complicacion. Es preciso
tener en cuenta que si existe mucha contaminacién
(perforaciones coldnicas, megacolon toxico), estado de
shock, inmunosupresion o desnutricion grave se debe

evitar la anastomosis mediante la creacion de estomas.
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B. Cirugia electiva o programada.

Las indicaciones de cirugia electiva o programada en la
EC son las siguientes:

e Resistencia o refractariedad a tratamiento
médico (incluyendo la obstruccion intestinal
recurrente).

e Efectos secundarios por el uso prolongado de
inmunosupresores y corticoides (retraso de
crecimiento en nifios).

° Manifestaciones  extraintestinales no
controlables médicamente.

e Aparicion de neoplasias.

La técnica de eleccion en cirugia electiva o programada

es la reseccion intestinal limitada al segmento
problema, hasta donde macroscopicamente el cirujano
interprete como libre de enfermedad (no es preciso la
comprobacion histologica intraoperatoria).
(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A). (5)
Complicaciones especificas de la enfermedad de
Crohn

1. Obstruccion: tratamiento de la enfermedad de

Crohn estenosante
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La inflamacion transmural que caracteriza a la EC puede

causar

cuadros obstructivos. Ante esos casos, el

tratamiento seria el siguiente:

Médico. El manejo inicial de los cuadros
oclusivos debe ser conservador pues, en
ocasiones, al disminuir la infamacion del
intestino, se resuelven.

Quirurgico. Si el cuadro produce brotes de
suboclusion  recurrente  (dos  brotes  de
suboclusiéon con ingreso en un afo) o la
obstruccion es debida a fibrosis o cicatriz, en
cuyo caso no remite con tratamiento médico, el
tratamiento debe ser quirurgico. Dicha indicacion
es electiva, y permite llevar al paciente a
quiréfano en las mejores condiciones posibles.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

®)

Fistulas: tratamiento de la enfermedad de

Crohn fistulizante

La afectacion transmural de la EC es la responsable de

que en ocasiones se produzca la penetracion desde el asa
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inflamada a estructuras vecinas. La mas frecuente es la
fistula enteroentérica, pero también puede existir
penetracion a  oOrganos  vecinos  (enterovaginal,
enterovesical) o a la piel (enterocutaneas). (Lee-Kong &
Kiran, 2016).

o Fistulas enteroentéricas. Se tratardn de forma
conservadora siempre que sean asintomaticas. En
caso de producir sintomas, se programara cirugia
para su reparacion.

o Fistulas enterourologicas, enteroginecoldgicas.
Se trataran quirirgicamente siempre.

e Fistulas enterocutaneas. Se tratara
quirurgicamente de forma electiva, tras una
correcta nutricion y estabilizacion del paciente,
aunque en algunos casos seleccionados (de bajo
débito) pueden tratarse con infliximab. El
tratamiento quirargico de estas fistulas consiste
en resecar el tramo intestinal afecto, el trayecto
fistuloso 'y cerrar el orificio secundario.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

)
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3. Enfermedad perianal

La enfermedad perianal del Crohn abarca toda la
patologia anal (hemorroides, colgajos, fisuras) pero se
caracteriza especificamente por la presencia de fistulas
simples o complejas que requieren un manejo
medicoquirargico especifico. (10)

Si se demuestra que el paciente presenta actividad
inflamatoria en el recto (proctitis) asociada a la patologia
anal, ésta debe ser atribuida a la inflamacion y tratarse
médicamente. En general no se debe intervenir
quirargicamente el ano de un paciente con EC que
presenta proctitis, a excepcion del drenaje quirtrgico de
abscesos perianales. (Recomendacion clase I, nivel de

evidencia A).(10)
La fistula compleja de la EC requiere un drenaje

adecuado del absceso y la instauracion del tratamiento

médico conservador.
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Definicion

El asma es una de las enfermedades cronicas de las vias
respiratorias de afeccion heterogénea tanto en nifios
como adultos, que se caracteriza por la inflamacion y
estrechamiento de las vias respiratorias causando

dificultad respiratoria, tos y sibilancias episodicas.

Epidemiologia

El asma afecté a aproximadamente 262 millones de
personas en 2019 y caus6 461000 muertes; la
prevalencia global es més alta en los paises desarrollados
y mas baja en los paises en desarrollo en donde juega un
papel importante los factores ambientales o por carga
socioecondmica en los sistemas de salud (1). En
Latinoamérica la prevalencia oscila entre 17% a
diferencia de paises Europeos como Nueva Zelanda con
30% (2). En el Ecuador la prevalencia es baja tan solo
con 1149 casos en el afio 2020 con tasa de letalidad 0%,
y la frecuencia es similar tanto en hombres como
mujeres (3).

En Estados Unidos la morbilidad y mortalidad es mayor

en personas de raza negra que en blancos, pero les dan
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mas importancia a los factores ambientales que la
predisposicion genética en la aparicion del asma como
urbanizacién, contaminacion del aire, tabaquismo y
alérgenos ambientales.

El asma aparece a cualquier edad y la frecuencia maxima
se ubica a los tres afios. En los nifios, la frecuencia es dos
veces mayor en los varones que en las mujeres, y en la
vida adulta es similar en ambos sexos; su evolucion
indica que muchos nifios no muestran sintomatologia en
la adolescencia pero reaparece en la vida adulta, mientras
que los niflos que en su madurez persistia la
sintomatologia presentaran sintomas de manera
definitiva (4). La prevalencia es mayor en adultos
mayores por la baja capacidad de respuesta de las vias

respiratorias y funcion pulmonar.

Etiologia

El asma tiene una variedad de fenotipos heterogéneos.
Los factores reconocidos que estdn asociados con el
asma son una predisposicion genética, especificamente

un historial personal o familiar de atopia y también se
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asocia con la exposicion al humo del tabaco y otros
gases inflamatorios o particulas.

La etiologia general es compleja y ain no se comprende
completamente, especialmente cuando se trata de poder
decir qué nifios con asma pediadtrica continuaran
teniendo asma en la edad adulta, pero se acepta que se
trata de una patologia multifactorial, influenciada tanto

por la genética como por la exposicion ambiental.

e Atopia: Principal factor de riesgo, proviene de la
produccion del anticuerpo IgE especifico, regida
por mecanismos genéticos, y muchos pacientes
tienen el antecedente familiar de enfermedades
alérgicas (4).

o Genética: Hijos de padres asmaticos tienen mas
riesgo a desarrollar asma. Esta se encuentra
influenciada por cientos de genes. En todo el
genoma humano se ha identificado el cromosoma
17921. Los cambios en 4 genes (ORMDL3,
GSDMB, ZPBP2 e IKZF3) reducen proteinas en
el reticulo endoplasmatico causando un efecto

proinflamatorio (5).
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Factores Endégenos

Factores ambientales

Predisposicion Genética

Alérgenos en espacios cerrados

temprana

Atopia Alérgenos en espacios abiertos

Hipersensibilidad de las vias | Sensibilizantes  de  origen

respiratorias laboral

Género Tabaquismo

Etnia Infecciones de las  vias
respiratorias

Obesidad Alimentacion

Infecciones virales a edad muy | Acetaminofén

Elementos desencadenantes

Alérgenos

Infecciones respiratorias altas

Ejercicio e hiperventilacion

Aire frio

Dioxido de azufre y gases
irritantes

Farmacos e Irritantes

2; pag. 1670.

Tomado de: Harrison Principios de Medicina Interna (19 ed) vol.

e Infeccion: Las infecciones virales por rinovirus,

virus  sincicial

respiratorio

y  coronavirus
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desencadenan exacerbaciones agudas graves
invadiendo células epiteliales aumentando
inflamacion por un aumento de eosinofilos y
neutrofilos (4).

Alimentacion: Se piensa que la baja ingesta de
dietas con antioxidantes como vitamina C y A,
magnesio, omega 3 o un aumento de ingesta de
sodio y omega 6 tienen un mayor riesgo de
padecer asma.

Obesidad: Mayor frecuencia se presenta en
obesos con IMC >30 kg ya que a pesar de causar
factores mecanicos que reducen el volumen
pulmonar se producen multiples cascadas
inflamatorias producto de aumento de estrés
oxidativo, adipocinas proinflamatorias. Una
desregulacion metabolica contribuye a una
hiperreactividad de las vias respiratorias y la
remodelaciéon a través del dafio epitelial y
proliferacion de musculo liso respiratorio (6).
Asma inducida por el ejercicio: La patogenia de
la broncoconstriccion inducida por el ejercicio

estd mediada por la pérdida de agua de las vias
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respiratorias, la pérdida de calor de las vias
respiratorias. La via aérea superior esta disefiada
para mantener el aire inspirado al 100% de
humedad y la temperatura corporal a 37 ° C. La
nariz no puede condicionar la mayor cantidad de
aire necesaria para el ejercicio, especialmente en
los atletas que respiran por la boca. Los flujos
anormales de calor y agua en el arbol bronquial
dan como resultado una broncoconstriccion, que
se produce a los pocos minutos de completar el

egjercicio (7).

Fisiopatologia

El conocimiento sobre la anatomia y fisiologia
respiratoria es de suma importancia para conocer todos
los procesos desencadenantes que producen la patologia
del asma. El organo principalmente afectado son los
pulmones, ambos con divisiones de segmentos.
Anatémicamente el sistema respiratorio se divide en dos
zonas que se caracterizan en conduccion y respiratoria.

La zona de conduccidon se extiende de la nariz a los
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bronquiolos; la zona respiratoria desde el conducto
alveolar hasta los alvéolos (8).

El asma estd implicado principalmente en el arbol
bronquial con la funcidon principal de distribuir aire a
través de los pulmones hasta los sacos alveolares. Los
bronquios provienen del final de la traquea, que se divide
en bronquio izquierdo con un didmetro pequefio y
horizontal; y un derecho mas ancho y vertical.
Posteriormente se dividen en bronquios secundarios y
terciarios. Sus estructuras constan de lo siguiente:
Mucosa compuesta por células epiteliales capaces de
producir moco especializado y de transporte; Membrana
Basal; Musculo liso y tejido fibrocartilaginoso de
soporte que se extiende a las entradas alveolares para
mantener la integridad de su pared (8).

Los pacientes con asma, el mecanismo fisioldgico
cambia debido a la inflamacion, disminuyendo el radio
de las vias respiratorias y aumentando el trabajo
respiratorio. Es muy probable que este proceso se deba a
una predisposicion genética, exposicion ambiental.

Los estudios de asociacion de todo el genoma del asma

en nifios y adultos han identificado una asociacion entre
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polimorfismos para IL33, ILIRL1 / IL18R1, HLA-DQ,
SMAD3,y IL2RB9 y en el cromosoma 17q21, incluidos
los genes ZPBP2, GSDMB, y ORMDL3.10,11 Estos
genes implican anomalias en la funcion de la barrera
epitelial y respuestas inmunes innatas y adaptativas que

contribuyen al asma (3).

e Inflamacion de las vias respiratorias: Existe
una inflamacion en la mucosa respiratoria, pero
predominan en los bronquios acompafiada de
hiperreactividad de las vias respiratorias que
obstruye el flujo de aire; en el patron inflamatorio
se observa una produccion logal de IgE,
infiltracién de eosinodfilos, o infiltracién de
neutroéfilos, aunque multiples células
inflamatorias intervienen en el asma. Los
mastocitos que desencadenan  respuestas
broncoconstrictoras  agudas  activados  por
alérgenos por un mecanismo dependiente de IgE
liberando algunos mediadores
broncoconstrictores como histamina,

prostaglandina D2 y cistenil-leucotrienos. Los
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macrofagos activados mediante la misma via
desencadenan accion inflamatoria por liberacion
de citocinas; las células dendriticas en las vias
respiratorias captan el alérgeno y estimulan a los
linfocitos T la diferenciacion a linfocitos Th2 y
necesitan  citocinas. Los  eosindfilos es
caracteristico un aumento  extraordinario
causando wuna hiperreactividad de las vias
respiratorias. Linfocitos T coordinan la respuesta
inflamatoria permite el reclutamiento de
eosinodfilos y expresamiento de linfocitos Th2
mediante la IL-5 y mediante liberacion IL-4 e
IL-13 se acompafia de mayor sintesis de IgE (5).
Las células epiteliales, fibroblastos y células
musculo liso son fuente importante de
mediadores inflamatorios.

Mediadores de Inflamacion: Existen multiples
mediadores y cada uno de ellos ejerce un efecto
sobre el asma. Las Citocinas Th2 median la
inflamacién alérgica y las proinflamatorias como
TNFa y la interleucina 1P en la forma mas grave

de la enfermedad; las quimiocinas intervienen en
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la atraccion de las células inflamatorias de la
circulacion bronquial al interior de la via
respiratoria. El estrés oxidativo generada por
especies reactivas de oxigeno amplifica la
respuesta inflamatoria y reduce la sensibilidad a
los corticosteroides; el 6xido nitrico producido
por el epitelio respiratorio y macrofagos
contribuye con la vasodilatacion bronquial.

Efectos de inflamacion: El dafo epitelial que
puede contribuir a una hiperreactividad de vias
respiratorias ya que perderian su funcion de
barrera permitiendo la entrada del alérgeno;
Fibrosis por engrosamiento de la membrana basal
por coldgeno tipo III y IV acompaiiada de
eosindfilos por liberacion de mediadores
profibroticos; el musculo liso respiratorio que se
hipertrofian ya que en la inflamacién los
conductos de iones no ayudan a regular el
potencial de membrana. La respuesta vascular al
aumentar el flujo sanguineo respiratorio en la
mucosa contribuyendo a una estenosis de la via

respiratoria (4).
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e Remodelacion de las vias respiratorias: la
remodelacion de las vias  respiratorias,
caracterizada por el engrosamiento de la pared de
las vias respiratorias, puede tener profundas
consecuencias en la mecanica del estrechamiento
de las vias respiratorias y contribuir a la
progresion cronica de la enfermedad. La
transicion epitelial a mesenquimal juega un papel
importante en la remodelacion de las vias
respiratorias.  Estas  células  epiteliales 'y
mesenquimales provocan la persistencia de la
infiltracion inflamatoria e inducen cambios
histologicos en la pared de la via aérea,
aumentando el grosor de la membrana basal,
deposito de colageno e hipertrofia e hiperplasia
del musculo liso. Como resultado de Ila
inflamacion de las vias respiratorias, la
remodelacion de las vias respiratorias conduce al
engrosamiento de la pared de las vias
respiratorias € induce un aumento de la masa del
musculo liso de las vias respiratorias, lo que

genera sintomas asmaticos (9).

98



Guila Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

e Hiperreactividad de vias respiratorias: La base
patoldgica probable es el aumento de la longitud
de las vias respiratorias y la reduccion del radio,
lo que lleva a un aumento inicial de la resistencia
de las vias respiratorias, que con un mayor
estrechamiento por un estimulo constrictor
conduce a una reduccion exagerada del flujo de
aire por la transicion de las células epiteliales a
mesenquimales, lo que aumenta el contenido de

musculo liso (10).

Cuadro Clinico

Los pacientes suelen presentar antecedentes de
sibilancias o tos, exacerbados por alergias, ejercicio y
resfriado. A menudo hay variaciones diurnas y los
sintomas empeoran por la noche. Los pacientes pueden
tener antecedentes de otras formas de atopia, como
eccema y fiebre del heno. Puede haber algo de dolor
toracico leve asociado con exacerbaciones agudas.
Muchos asmaticos tienen ataques de tos nocturnos, pero

parecen normales durante el dia.
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Los hallazgos del examen fisico dependen de si el
paciente  estda experimentando actualmente una
exacerbacion aguda.

Durante una exacerbacion aguda, puede haber un leve
temblor en las manos debido al uso de salbutamol y
taquicardia leve. Los pacientes mostraran algo de
dificultad respiratoria, a menudo sentados hacia adelante
para entablillar sus vias respiratorias. En la auscultacion,
se escuchara un silbido respiratorio bilateral. En el asma
potencialmente mortal, el torax puede estar silencioso,
ya que el aire no puede entrar ni salir de los pulmones y
puede haber signos de hipoxia sistémica (11).

Los niflos con un arresto inminente pueden parecer
somnolientos, insensibles, cianoticos y confusos. Las
sibilancias pueden estar ausentes y puede ocurrir
bradicardia, lo que indica fatiga severa de los musculos
respiratorios.

El asma potencialmente mortal es un tipo de asma que
no responde a los esteroides sistémicos ni a la
nebulizacion con agonistas beta 2. Es necesario

identificarlo temprano ya que puede conducir a una alta
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mortalidad. Tiene los siguientes hallazgos caracteristicos

en el examen

Flujo espiratorio maximo inferior al 33% de la
mejor marca personal

Saturacion de oxigeno inferior al 92%

La presion parcial normal de didxido de carbono.
Cofre silencioso

Cianosis

Esfuerzo respiratorio débil

Bradicardia

Arritmias

Hipotension

Confusion, coma

Agotamiento

En el asma casi fatal, se eleva la presion parcial de

didxido de carbono o se requiere ventilacion mecanica

con presiones de inflado elevadas.

Las guias de practica clinica clasifican al asma en

diferentes tipos y cada una presenta una sintomatologia

caracteristica.
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El Programa Nacional De Educacion y Prevencion del

Asma (NAEPP) la clasificacion de gravedad del asma es

la siguiente (12):

a)

b)

El asma intermitente:

Sintomas de tos, sibilancias, opresion en el pecho
o dificultad para respirar menos de dos veces por
semana

Los brotes son breves, pero la intensidad puede
variar

Sintomas nocturnos menos de dos veces al mes
Sin sintomas entre brotes

La prueba de funcion pulmonar FEV1 esta 80% o
mas por encima de los valores normales

El fluyjo maximo tiene menos del 20% de
variabilidad de la mafiana a la mafana o de la

manana a la tarde, dia a dia

El asma persistente leve :

Sintomas de tos, sibilancias, opresion en el pecho
o dificultad para respirar de 3 a 6 veces por
semana

Los brotes pueden afectar el nivel de actividad
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Sintomas nocturnos 3-4 veces al mes

La prueba de funcion pulmonar FEV1 est4d 80% o
mas por encima de los valores normales

El flujo maximo tiene una variabilidad inferior al
20-30%

El asma persistente moderada:

Sintomas de tos, sibilancias, opresion en el pecho
o dificultad para respirar a diario

Los brotes pueden afectar el nivel de actividad
Sintomas nocturnos 5 o mas veces al mes

La prueba de funcién pulmonar FEV1 estd por
encima del 60% pero por debajo del 80% de los
valores normales

El fluyjo méaximo tiene mas del 30% de
variabilidad

El asma grave persistente:

Sintomas de tos, sibilancias, opresion en el pecho
o dificultad para respirar que son continuos
Sintomas nocturnos frecuentes

La prueba de funcion pulmonar FEV 1 es 60% o

menos de los valores normales
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El flujo méximo tiene mas del 30% de

variabilidad

La Iniciativa Global para el Asma (GINA 2021) (13):

a)

b)

Asma leve: bien controlado con medicacion de
alivio segin sea necesario sola o con un
tratamiento controlador de baja intensidad, como
corticosteroides inhalados en dosis bajas (CSI),
antagonistas de los receptores de leucotrienos o
cromonas

Asma moderada: bien controlado con ICS en
dosis bajas / agonistas beta2 de accion
prolongada (LABA)

Asma grave: requiere ICS / LABA en dosis altas
para evitar que se descontrole, o asma que
permanece incontrolada a pesar de este

tratamiento

Diagnostico

El diagndstico de asma implica un historial médico

completo, un examen fisico y evaluaciones objetivas de

la funciéon pulmonar en los > 6 afios de edad para

104



Guila Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

documentar la limitacion variable del flujo de aire
espiratorio y confirmar el diagnostico.

a) Laboratorio
Se debe tomar urea y electrolitos si el paciente tiene una
dosis alta o repeticion de salbutamol, ya que uno de los
efectos secundarios del salbutamol es hacer que el
potasio se desplace transitoriamente hacia el espacio
intracelular, lo que puede inducir una hipopotasemia
iatrogénica transitoria. La eosinofilia es comuin pero no
es especifica del asma. Estudios recientes muestran que
los niveles de eosinofilos en el esputo pueden guiar la
terapia.

b) Imagen
Una radiografia de torax es una prueba importante,
especialmente si los pacientes tienen antecedentes de
riesgo de un cuerpo extrafio potencial o una posible
infeccion. Una tomografia computarizada de toérax se
realiza en pacientes con sintomas recurrentes que no
responden a la terapia.

¢) Pruebas especiales
La espirometria es el método diagndstico de eleccion y

mostrara un patron obstructivo que se resuelve parcial o
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completamente con salbutamol. Se debe realizar una
espirometria antes del tratamiento para determinar la
gravedad del trastorno. Una relacion reducida de FEV1 a
FVC es indicativa de obstruccion de las vias
respiratorias, que es reversible con tratamiento. La
prueba de reversibilidad se realiza administrando al
paciente agonistas beta 2 de accioén corta inhalados vy,
después de eso, se repite la prueba de espirometria. Si
hay una mejora del 12% o 200 ml en el FEVI con
respecto al valor anterior, entonces muestra
reversibilidad y diagndstico de asma bronquial. La
medicion del flujo espiratorio maximo es comun hoy en
dia y permite documentar la respuesta a la terapia. Una
limitacién de esta prueba es que depende del esfuerzo
(11).
d) Prueba Cutanea de Esputo

Se recomienda la prueba de puncidon cutdnea para
alergias  (epicutdnea) para identificar  posibles
desencadenantes alérgicos ambientales del asma, y es
util para identificar el fenotipo de asma del paciente. Las
pruebas se realizan tipicamente utilizando los alérgenos

relevantes para la region geografica del paciente.
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Aunque las pruebas de IgE especificas para alérgenos
que proporcionan una medida in vitro de los niveles de
IgE especificas de un paciente para alérgenos especificos
se han sugerido como una alternativa a las pruebas
cutaneas, estas pruebas son menos sensibles, mas
invasivas (requieren venopuncion) y mas caras que la

puncion cutanea. pruebas (11).

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento del asma en nifios y
adultos son minimizar tanto la carga de sintomas
(sintomas cotidianos, trastornos del suefio y limitacion
de la actividad) como el riesgo de resultados adversos
del asma (exacerbaciones, limitacion persistente del flujo
de aire y efectos secundarios de la medicacion) (14).
Antes de iniciar tratamiento alguno se debe confirmar el
diagnostico, reevaluar la técnica de inhalador y la
adherencia al tratamiento, identificacion y eliminacion

de desencadenantes ambientales.
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a) Manejo a largo plazo

El tratamiento implica un enfoque personalizado, que
abarca una buena educacion, plan de accion para el
asma, capacitaciones en uso correcto de inhaladores,
manejo de comorbilidades y factores de riesgo
modificables y tratamiento farmacologico que se ajusta a
la dosis minima efectiva de cada paciente. Cada una de
estas indicaciones nos permitiran disminuir el porcentaje
de exacerbaciones y manejar un correcto tratamiento
escalonado.

Primero se indica el uso de un agonista}2 de accion corta
(SABA) para un alivio de sintomas pero no reducen el
riesgo y no presentan seguridad a largo plazo, por lo que
las GINA recomienda especificamente a pacientes que
presenten menos de dos sintomas al mes, que no se
despierte al asma el Gltimo mes y que no presente
factores de riesgo (15).

Segundo, se recomienda iniciar corticoides inhalados
regulares a dosis baja, por ejemplo: Budesonida 400ug al
dia adultos y 200ug en nifios; o Fluticasona 200ug al dia
adultos y 100ug en nifios. A la vez estos se deben

agregar agonistas [ de accion corta. Esta combinacion
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mejora los sintomas, reduce broncoconstriccion, reduce
el riesgo de muerte, hospitalizacion y exacerbaciones

(14).

Tercero, si los pacientes a pesar de mantener un
tratamiento con corticoides inhalados + SABA y no
existe mejoria clinica, se debe reevaluar los sintomas y
factores de riesgo y posteriormente se recomiendo iniciar
tratamiento de dosis baja de corticoesteroides inhalados
y agonistas B de accion prolongada (LABA) tal como
Formotero que reducen exacerbaciones graves con mejor
control de sintomas y con una menor inhalacion de
corticoides que la de mantenimiento con SABA (15).

Cuarto, si el tratamiento previo no controla el asma a
pesar de mejorar técnicas de inhalador, control de factor
de riesgo y comorbilidades; se recomienda en adultos
poder aumentar las dosis de corticoides inhalados y
LABA. Quinto se puede usar un anticolinérgico de
accion prolongada (LAMA) como Tiotropio para
mejorar sintomas en pacientes de 12 afios en adelante.
En casos de nifios se recomiendo la derivacion inmediata

con especialista en lugar de aumentar dosis (14).
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Existen terapias complementarias como la Omalizumab
un anti-IgE para el asma grave, estd autorizado para
adultos y nifios de 6 afios al menos con IgE >30 UI/L;
reduce las exacerbaciones y los ingresos hospitalarios.
Los antibioticos macrolidos reducen la frecuencia de
exacerbaciones en las bronquiectasias y la EPOC por sus
efectos antibidticos o antiinflamatorios aunque en la

actualidad no estan recomendados a largo plazo.

b) Exacerbaciones del asma
Una crisis o exacerbacion es un empeoramiento agudo
de los sintomas y la funcién pulmonar. El manejo de
estos casos de empeoramiento o exacerbacion va desde
el automanejo por el paciente con plan de accion por
escrito hasta el manejo de sintomas mas severos. Los
pacientes con mayor riesgo de muerte relacionada con el
asma son los que presentan antecedentes de
complicaciones de urgencia en el ultimo afio, que no
estén usando o cumpliendo el tratamiento con ICS o uso
excesivo de SABA, o que tenga comorbilidades o

ausencia de un plan de accion por escrito (13).
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Los sintomas de una exacerbacion grave incluyen
opresion en el pecho, tos, sensacion de falta de aire,
incapacidad para hablar debido a la dificultad para
respirar, incapacidad para acostarse y fatiga. Los signos
de exacerbacion grave incluyen el uso de los musculos
accesorios de la respiracion, taquipnea, taquicardia,
sibilancias (o desaparicion de las sibilancias como un
signo de limitacion grave del flujo de aire), diaforesis,
cianosis, obnubilacion y alteracion del estado mental,
que indican la necesidad de cuidados de emergencia.

El plan de acciéon por escrito debe contar con: los
medicamentos habituales del paciente, cuando y como
aumentar las dosis de medicamentos y tomar corticoide
oral y como acceder a la asistencia médica si no

responde.

Tabla 1. Tratamiento controlador acorde a medicacion habitual

Corticoides sistémicos | Cuadriplicar dosis. En niflos con una adherencia

adecuada. Aumento 5 veces no es efectivo

Corticoides sistémicos | Cuadriplicar dosis de manteminiento (hasta la dosis
+ formaterol de | maximo de formoterol de 72 mcg/dia)

mantenimiento
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Corticoide Sistemico + | Aumente la formulacién con una dosis mas alta o
LABA de | conside agregar un inhalador de ICS para alcanzar una

mantenimiento dosis cuadruple de ICS

Corticoide Sistemico + | Contintie dosis de mantenimiento, aumento las dosis de

Formoterol de | mantenimiento y aumentar dosis de rescate segiin sea
mantenimiento y | necesario (dosis maxima de formoterol 72 mg/dl)
rescate

Tomado de: Global Initiative For Asthma, Pocket Guide For Asthma Management
and Prevention, April 2021

Corticoide  oral administrar por la  mafana
preferiblemente: adultos prednisolona 40-50 mg durante
5 -7 dias; y nifios 1-2 mg/kg dia hasta 40mg durante 3-5
dias.
Indicaciones de Derivacion a un centro especializado
- Cuando paciente clinicamente este somnoliento,
confundido o con torax silente.
- Cuando su sintomatologia es severa habla con
palabras cortadas, agitado, taquipnea, uso de
musculos accesorios, taquicardia, saturacion de

02 <90%, PEF <50%.
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- Cuando su sintomatologia leve o moderada que
no responde al tratamiento de control de
exacerbacion y empeora clinicamente antes o en
la primera hora.

Mientras se realice el traslado administrar SABA y

Bromuro Ipratropio inhalado, O2, corticoide sistémico

(13).

Diagnostico Diferencial

Tabla 5. Diagnostico diferencial de sintomas respiratorios

(11)

Infecciones Problemas congénitos
Infecciones respiratorias Traqueomalacia
Rinosinusitis crénica Fistula Traqueoesofagica
Tuberculosis Fibrosis Quistica
Problemas Mecanicos Displasia broncopulmonar

Aspiracion de cuerpo extrafio | Malformacion Congénita que
causa estrechamiento de vias

respiratorias

Disfuncion de cuerdas vocales | Sindrome de discinesia ciliar

113



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

Reflujo Gastroesofagico Enfermedad cardiaca congénita

Prevencion

El tratamiento no farmacologico es un pilar fundamental
para la adhesion del tratamiento al paciente, ayuda a un
mejor control de sintomas y reduccion de riesgo.

- Disminucién de consumo de tabaco: alentar de
forma enérgica a los fumadores a que dejen de
fumar, aconsejar a los adultos y ciudadanos que
no fumen en espacios cerrados donde se
encuentren nifios o personas asmaticas.

- Actividad Fisica: alentar a las personas asmaticas
a realizar actividad fisica no forzada a perder el
miedo, dado que presenta mejores beneficios
generales para la salud.

- Control de exposicion alérgenos: evitar la
exposicion a alérgenos como polvo, polen para

evitar desencadenar una complicacion asmatica.
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Pronostico

El asma no es una enfermedad benigna y representa una

muerte por cada 100.000 personas en algunos paises. La

mortalidad esté relacionada con la funcidén pulmonar y se

ve agravada por el tabaquismo. Los factores que afectan

la mortalidad incluyen edad mayor de 40 afios,

tabaquismo de mas de 20 paquetes-ano, eosinofilia

sanguinea, FEV1 del 40-70% del predicho y mayor
reversibilidad (16).

Bibliografia

1.

Organization WH. Asthma. [Online].; 2021 [cited 2022 04 07].
Disponible en:
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/asthma.
Ocampo J, Gaviria R, Sanchez J. Prevalencia del asma en
América Latina. Mirada critica a partir del ISAAC y otros
estudios. Revista Alergia Mexico. 2017 Mar; 64(2).

. INEC. Registro Estadistico de Camas y Egresos Hospitalarios

2020. [Online].; 2020 [cited 2022 04 07]. Disponible en:
https://www.ecuadorencifras.gob.ec/documentos/web-inec/Estadi
sticas_Sociales/Camas_Egresos Hospitalarios/Cam_Egre Hos 2

020/Tabulados_series ECEH_2020.xIsx.

115



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

4. Kasper D. Harrison Principios de Medicina Interna.
Decimonovena ed. EDITORES 1, editor. Mexico: MC GRAW
HILL CASTELLANO; 2016.

5. Mims Jw. Asthma: definitions and pathophysiology. International
Forum of Allergy & Rhinology. 2015 September; V(1).

6. Peters U, Dixon AFE. Obesity and Asthma. The Journal Allergy
Clinical immunology. 2018 April; 141(4).

7. Morris M. Asthma. [Online].; 2020 [cited 2022 04 07].
Disponible en:
https://emedicine.medscape.com/article/296301-overview#a5.

8. Patwa A, Shah. Anatomy and physiology of respiratory system
relevant to anaesthesia. Indian Journal of Anaestesia. 2015
septiembre; 59(9).

9. Kudo M, Yoshiaki I, Ichiro A. Pathology of asthma. Frontiers In
Microbiology. 2013 September; 4(263).

10.Bush A. Pathophysiological Mechanisms of Asthma. Frontier in
Pediatric. 2019 March; 7(68).

11.Quirt J, Hildebran K, Jorge M, Noya F, Kim H. Asthma. Allergy,
Asthma y clinical inmunology. 2018 September; 2(50).

12.Expert Panel Report. Guidelines for the Diagnosis and
Management of Asthma—Summary Report 2007. The Journal of
allergy and clinical immunology. 2007 November; 120(5).

13.Global Initiativo For Asthma. Asthma Management And
Prevention for adults and children older than 5 years. GINA.
2021 Mar.

14.Papi A, Brightling C. Asthma. Lancet. 2018 February; 391.

116



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

15.GLOBAL INITIATIVE FOR ASMA. Pocket Guide For Astma
Managemente and Prevention (for Adults and Children than 5
years). [Online].; 2021 [cited 2022 04 07]. Disponible en:
https://ginasthma.org/wp-content/uploads/2021/05/GINA-Pocket
-Guide-2021-V2-WMS.pdf.

16.Hashmi M, Tariq M, Cataletto M. Asthma. [Online].; 2021 [cited
2022 04 07]. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK430901/.

117



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

Obstruccion Intestinal por Bridas y
Adherencias

Alex German Blum Salazar
Médico General por la Universidad De Guayaquil

Médico Postgradista De Cirugia General (Uees) En

Hospital Teodoro Maldonado Carbo Iess

118



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

Introduccion:

La obstruccion intestinal es una condicién médica que
puede tener multiples causas, y entre ellas se encuentran
las bridas y adherencias. Estas son formaciones de tejido
cicatricial que se producen en el abdomen después de
una cirugia previa, inflamacioén o infeccion. Aunque las
bridas y adherencias pueden no presentar sintomas en
algunos casos, en otros pueden llevar a una obstruccion
intestinal potencialmente grave.

En este capitulo, explicaremos en detalle la obstruccion
intestinal causada por bridas y adherencias.
Analizaremos su anatomia y fisiologia, asi como los
factores de riesgo y presentacion clinica. También
examinaremos los métodos de diagndstico, las opciones
de tratamiento médico y quirurgico disponibles, y las

posibles complicaciones postoperatorias. (1)

Anatomia y Fisiologia:

La anatomia y fisiologia del intestino son fundamentales
para comprender la obstruccion intestinal por bridas y
adherencias. El intestino es una parte crucial del sistema

digestivo y se compone de varias secciones que
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desempefian diferentes funciones en la absorcion de
nutrientes y la eliminacion de desechos.

El intestino delgado es la primera porcion después del
estdmago y estéd dividido en tres partes: duodeno, yeyuno
e ileon. En el duodeno, se completa la digestion de los
alimentos con la ayuda de enzimas pancreaticas y bilis
proveniente del higado. Luego, en el yeyuno e ileon,
ocurre la absorcion de los nutrientes digeridos en la
sangre.(2)

El intestino grueso sigue al intestino delgado y estd
compuesto por el ciego, el colon ascendente, el colon
transverso, el colon descendente, el colon sigmoide y el
recto. El ciego alberga una pequefia extension llamada
apéndice, que puede inflamarse y causar apendicitis. El
colon juega un papel esencial en la reabsorcion de agua y
la formacion de las heces.

El movimiento de los alimentos y desechos a través del
intestino se debe a la actividad muscular coordinada
conocida como peristalsis. Los musculos en la pared
intestinal se contraen y relajan ritmicamente para

impulsar los contenidos a lo largo del tracto digestivo.
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Las bridas y adherencias son formaciones de tejido
cicatricial que pueden desarrollarse después de una
cirugia abdominal, inflamacion o infeccion. Estas
estructuras pueden unir secciones del intestino entre si o
adherirse a otras estructuras abdominales. Esto puede
provocar una obstruccion parcial o completa del flujo de
alimentos y desechos a través del intestino, lo que resulta

en dolor abdominal, distension y otros sintomas.(3)

Etiologia y factores de riesgo
La etiologia de la obstruccion intestinal por bridas y
adherencias se relaciona principalmente con procesos de
cicatrizacion y formacion de tejido fibroso después de
una cirugia abdominal previa o como resultado de
inflamaciéon o infecciébn en la cavidad abdominal.
Algunos factores de riesgo que pueden aumentar la
probabilidad de desarrollar bridas y adherencias
incluyen:
e Cirugia abdominal previa: La mayoria de los
casos de obstruccion intestinal por bridas y
adherencias estdn relacionados con cirugias

abdominales previas. Después de una cirugia, el
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proceso de cicatrizacion puede dar lugar a la
formaciéon de tejido fibroso que puede unir
diferentes partes del intestino o adherirse a otras
estructuras.

Inflamaciéon  abdominal:  Infecciones o
inflamacién en la cavidad abdominal, como la
peritonitis  (inflamacion del  revestimiento
abdominal), pueden desencadenar una respuesta
de cicatrizacion y formacion de tejido fibroso que
puede dar lugar a la formaciéon de bridas y
adherencias.(4)

Traumatismo abdominal: Traumatismos
abdominales graves, como accidentes
automovilisticos o heridas penetrantes, pueden
provocar la formacion de bridas y adherencias
como parte del proceso de curacion del tejido
danado.

Procedimientos médicos invasivos: Algunos
procedimientos médicos invasivos, como la
radioterapia o la colocacion de catéteres
abdominales, pueden aumentar el riesgo de

desarrollar bridas y adherencias.
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e Enfermedades inflamatorias intestinales:
Pacientes con enfermedades inflamatorias
intestinales crénicas, como la enfermedad de
Crohn, también tienen un mayor riesgo de
desarrollar bridas y adherencias debido a la
inflamacion cronica del intestino.

e Edad avanzada: Las personas mayores pueden
tener una mayor predisposicion a la formacion de
bridas y adherencias debido a cambios en la
estructura y funcion del tejido conectivo.(5)

Es esencial tener en cuenta estos factores de riesgo al
evaluar a un paciente con sospecha de obstruccion
intestinal por bridas y adherencias y al planificar el
enfoque de tratamiento mas adecuado. La identificacion
temprana de la obstruccion y la gestion adecuada pueden
ayudar a prevenir complicaciones graves y mejorar el

pronostico del paciente.

Presentacion Clinica:
La obstruccion intestinal por bridas y adherencias puede
presentarse con una variedad de sintomas y signos

clinicos que pueden variar segin la ubicacion y la
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gravedad de la obstruccion. Algunos de los sintomas mas

comunes incluyen:

1.

Dolor abdominal: El dolor es uno de los
sintomas mas caracteristicos de la obstruccion
intestinal. Puede ser de tipo colico y estar
localizado en el 4rea afectada o ser difuso en todo
el abdomen.

Distension abdominal: La obstruccion del
intestino puede provocar acumulacion de gases y
liquidos, lo que resulta en una sensacion de
hinchazon o distension abdominal.

Nauseas y vomitos: La obstruccion del intestino
puede afectar el paso normal de los alimentos y
liquidos, lo que puede provocar nauseas y
vomitos.

Estreiiimiento o diarrea: Dependiendo de la
ubicacion de la obstruccion, los pacientes pueden
experimentar cambios en los habitos intestinales,
como estrefiimiento o diarrea.(6)

Incapacidad para eliminar gases o heces: La

obstruccion del intestino puede dificultar la
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eliminacion de gases o heces, lo que puede
generar un estado de obstruccion completa.

6. Sensibilidad abdominal: Los pacientes con
obstruccion intestinal pueden experimentar
sensibilidad al tacto en el area afectada.

7. Fiebre: En algunos casos, la obstruccion
intestinal puede estar asociada con inflamacién o
infeccion, lo que puede llevar a la aparicion de

fiebre.

La presentacion clinica puede variar desde sintomas
leves y autolimitados hasta sintomas mas graves que
requieren intervenciéon médica urgente. Es importante
que los pacientes con sospecha de obstruccion intestinal
por bridas y adherencias sean evaluados para un
diagnostico preciso y un enfoque de tratamiento
adecuado. La deteccion temprana y el tratamiento
oportuno pueden ser fundamentales para prevenir
complicaciones graves y mejorar el prondstico del

paciente.(7)

125



Guia Rdpida de Consultas Médicas Tomo 13

Métodos Diagnostico:

El diagndstico de la obstruccion intestinal por bridas y
adherencias requiere de una evaluacion cuidadosa que
incluye la historia clinica del paciente, un examen fisico
detallado y la realizacion de pruebas complementarias.
Algunos de los métodos diagnosticos mas comunes
incluyen:

e Historia clinica: Se recopilé informacién sobre
los sintomas del paciente, la duracién y la
gravedad de los mismos, asi como cualquier
antecedente médico relevante.

e Examen fisico: Durante el examen fisico, el
médico palpard el abdomen para detectar la
presencia de distension, sensibilidad, masas o
areas de dolor.

e Analisis de sangre: Se pueden realizar andlisis
de sangre para evaluar los niveles de electrolitos,
glébulos blancos y marcadores de inflamacion.

e Radiografia simple de abdomen: La radiografia
simple de abdomen puede mostrar signos de
obstruccion intestinal, como dilatacion de asas

intestinales y niveles hidroaéreos.
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e Tomografia computarizada (TC) abdominal:
La TC es una herramienta util para identificar la
obstruccion intestinal, su ubicacion y la causa
subyacente, como bridas y adherencias.

e Ecografia abdominal: La ecografia puede
ayudar a evaluar la presencia de obstruccion
intestinal y proporcionar informacion adicional
sobre el intestino y los érganos abdominales.

e Estudios con contraste: En algunos casos, se
puede realizar un estudio con contraste, como
una enema de bario o una gastrografia, para
visualizar mejor el intestino y detectar la
obstruccion.

e Endoscopia: En ciertos casos, se puede realizar
una endoscopia para evaluar directamente el
tracto gastrointestinal y buscar la presencia de

bridas o adherencias.

Es importante destacar que el diagnostico de la
obstruccion intestinal por bridas y adherencias puede ser
complejo y requiere la interpretacion de varios hallazgos

clinicos y resultados de pruebas. (8)
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Tratamientos:

Tratamiento Médico

Tratamiento quirirgico

Medicamentos para aliviar el
dolor y controlar los sintomas
de la obstruccion intestinal,
como analgésicos y
antiinflamatorios.

Restriccion de la alimentacion
oral para permitir que el
intestino  descanse 'y se
recupere.

Cirugia de liberacion de bridas
y adherencias: se realiza para
deshacer las adherencias y
liberar las estructuras
intestinales atrapadas,
restaurando el flujo normal de
alimentos y liquidos.

Reseccion intestinal: en casos
graves, se puede requerir la
reseccion de una porcion del
intestino afectada por las
bridas o adherencias para
restaurar la funcién intestinal.

Hidratacion intravenosa para
mantener el equilibrio de
liquidos y electrolitos.

Procedimientos de reduccion:
en algunos casos, se puede
realizar una reduccién manual
de la obstruccion utilizando
métodos  endoscopicos 0
radiolégicos.

Uso de antibiodticos en caso de
infeccion asociada con la
obstruccion intestinal.

Cierre adecuado de la incision
quirdrgica y cuidado
postoperatorio para prevenir
complicaciones.

Monitoreo  cuidadoso  del
paciente para evaluar la
respuesta al tratamiento y
detectar cualquier

complicacion temprana.

Terapia postoperatoria, que
puede incluir antibidticos y
cuidados de heridas, para
promover una recuperacion
exitosa después de la cirugia.
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Medidas preventivas para
evitar futuras formaciones de
bridas y adherencias, como
minimizar la manipulacién

quirargica y el uso de barreras

Rehabilitacion y fisioterapia
para ayudar al paciente a
recuperar la funcion intestinal
normal y prevenir
complicaciones a largo plazo.

para prevenir la formacion de
adherencias postoperatorias.

Es crucial senalar que el tratamiento médico y quirtrgico
de la obstruccion intestinal por bridas y adherencias
dependera de la gravedad de la obstruccion, la salud

general del paciente y la causa subyacente. (9)

Complicaciones:

Las complicaciones postoperatorias después del
tratamiento quirdrgico de la obstruccion intestinal por
bridas y adherencias pueden variar dependiendo de la
gravedad de la obstruccion y el tipo de procedimiento
realizado. Algunas de las complicaciones mas comunes
incluyen:
e Infeccion de la herida quirargica: Puede ocurrir
una infeccion en la incisién quirurgica, lo que
puede retrasar

la cicatrizacion y requerir

tratamiento con antibioticos.
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Formacion de nuevas bridas y adherencias: A
pesar de la cirugia, pueden volver a formarse
bridas y adherencias en el area tratada, lo que
puede conducir a una nueva obstruccion
intestinal.

Fugas o rupturas intestinales: En algunos casos,
la manipulacién quirGrgica puede dafiar el
intestino y causar fugas o rupturas que requieran
una reparacion adicional.

Hemorragia: Puede ocurrir sangrado excesivo
durante o después de la cirugia, lo que puede
requerir intervencion adicional.

Obstruccion  recurrente:  Aunque se haya
realizado una cirugia para liberar las bridas y
adherencias, es posible que se produzca una
nueva obstruccion intestinal debido a la
formacion de nuevas bridas o a una mala
cicatrizacion.

Complicaciones respiratorias: En algunos casos,
especialmente en procedimientos mas invasivos,
puede haber complicaciones respiratorias, como

neumonia o insuficiencia respiratoria.
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e Reaccion a la anestesia: Algunos pacientes
pueden experimentar reacciones adversas a la

anestesia utilizada durante la cirugia.

Prevencion:

La prevencion de la obstruccion intestinal por bridas y
adherencias es esencial para reducir el riesgo de
complicaciones y mejorar los resultados quirtrgicos.
Algunas medidas preventivas importantes incluyen:

e Manejo adecuado de cirugias previas: Los
cirujanos deben tener especial cuidado durante
las intervenciones quirdrgicas previas para evitar
la formacién de bridas y adherencias. Utilizar
técnicas de sutura adecuadas y minimizar la
manipulacion excesiva de los tejidos pueden
ayudar a reducir el riesgo de adherencias.

e Uso de barreras antiadherentes: Durante la
cirugia, se pueden utilizar barreras antiadherentes
para reducir la formaciéon de bridas y
adherencias. Estas barreras crean una pelicula
protectora entre los 6rganos y tejidos, lo que evita

que se adhieran entre si.
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e Evitar infecciones: Las infecciones

postoperatorias pueden aumentar el riesgo de
formacion de bridas y adherencias. Es
fundamental mantener una adecuada higiene y
administrar antibioticos profilacticos cuando sea
necesario.

Movilizacion temprana: Después de la cirugia, la
movilizacion temprana del paciente puede ayudar
a prevenir la formacion de adherencias. El
movimiento y la actividad fisica suave pueden
reducir la tendencia de los tejidos a adherirse
entre si.

Tratamiento adecuado de la inflamacion: La
inflamacion excesiva después de una cirugia
puede aumentar el riesgo de formacion de
adherencias. Por lo tanto, es importante
administrar medicamentos antiinflamatorios de
manera adecuada y controlar cualquier reaccion
inflamatoria excesiva.

Uso de técnicas quirtrgicas avanzadas: En
algunas situaciones, se pueden utilizar técnicas

quirargicas avanzadas, como la cirugia
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laparoscopica, que puede reducir el riesgo de
formacion de adherencias.

e Seguimiento médico regular: Los pacientes que
han sido sometidos a cirugias previas deben
someterse a un seguimiento médico regular para
evaluar la presencia de bridas y adherencias y

tomar medidas preventivas si es necesario.

La prevencion de la obstruccion intestinal por bridas y
adherencias es fundamental para garantizar la seguridad
y el bienestar del paciente. La colaboracién entre el
equipo quirargico y el paciente es crucial para
implementar las medidas preventivas adecuadas y

minimizar el riesgo de complicaciones.(10)
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