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Introduccidén

El sindrome de malabsorcién agrupa un conjunto de
trastornos caracterizados por una alteracién en la
digestién y/o absorcién de nutrientes a nivel del
intestino delgado. Este proceso fisioldgico, vital para el
correcto funcionamiento del organismo, puede verse
afectado por una amplia gama de patologias que
comprometen la mucosa intestinal, la disponibilidad de
enzimas digestivas o el tiempo de trdnsito intestinal. Las
manifestaciones clinicas son variadas y dependen de la
severidad y de los nutrientes especificos cuya absorcidn
estd comprometida, pudiendo incluir desde diarrea
cronica, pérdida de peso y deficiencias nutricionales

especificas, hasta sintomas extradigestivos.



Entre las patologias mds prevalentes que cursan con
malabsorcién se encuentran la enfermedad celiaca y la
intolerancia a la lactosa. Ambas condiciones, aunque
con  etiopatogenias  distintas, comparten una
presentacién clinica que puede ser similar, lo que a
menudo representa un desafio diagndstico. Este capitulo
abordard en profundidad estas dos entidades,
desglosando su epidemiologia, fisiopatologia, cuadro
clinico, métodos diagndsticos y estrategias terapéuticas

actuales, con el fin de proporcionar una guia técnica y

actualizada para el profesional de la salud.

Figura 1. Cambios endoscdpicos en la enfermedad
celiaca. Se observan signos tipicos como fisuras, atrofia

de vellosidades con vasos subyacentes visibles, patrén de



“peinado”, prominencia de vasos submucosos y
reduccion de pliegues. Estos hallazgos pueden orientar
el diagndstico en pacientes con sospecha clinica de
enfermedad celiaca. Fuente: Elaboracién propia con

base en imdgenes clinicas reales.
Enfermedad Celiaca
Definicion

La enfermedad celiaca (EC) es un trastorno sistémico de
naturaleza autoinmune, inducido por la ingesta de
gluten y prolaminas relacionadas en individuos con
predisposicion genética. Se caracteriza por una
enteropatia que afecta principalmente al intestino
delgado proximal, provocando una atrofia de las
vellosidades intestinales, hiperplasia de las criptas y un
denso infiltrado inflamatorio en la ldmina propia. Estas
alteraciones histoldgicas conducen a un sindrome de

malabsorcidn de nutrientes.

Tabla 1. Comparaciéon clinica entre celiaquia e

intolerancia a la lactosa

, . . i Intolerancia a la
Caracteristica Celiaquia
lactosa




. ) . Deficiencia
Etiologia Autoinmune

enzimatica

Agente Gluten (trigo, Lactosa (azucar de

desencadenante cebada, centeno) la leche)
L . Generalmente
Inicio Infancia o adultez i
después del destete
Dafo estructural S{ (atrofia .
o
intestinal vellositaria)

Manifestaciones | Diarrea, esteatorrea, | Dolor abdominal,

gastrointestinales distensién flatulencia, diarrea
Anemia,
Manifestaciones 0Steoporosis, o
0
extraintestinales dermatitis,
infertilidad

Prueba de aliento

Diagndstico Serologia + biopsia L
con hidrégeno

. . . Dieta con
. Dieta estricta sin L
Tratamiento restriccion de

gluten .
lactosa, enzimas

Diferencias clinicas y patogenicas entre celiaquia e

intolerancia a la lactosa. Fuente: elaboracion propia basada

en literatura reciente.

Epidemiologia



La enfermedad celiaca es una patologia de distribucidn
mundial, con una prevalencia estimada en la poblacién
general de aproximadamente el 1%. Sin embargo, se
considera que existe un importante subdiagndstico. En
América Latina, la prevalencia se estima entre el 0.5% y
el 1%, aunque los datos son limitados y varian entre

paises.

En Ecuador, no existen estudios epidemioldgicos
nacionales a gran escala. Sin embargo, estimaciones de
la Fundacidn Celiacos Ecuador sugieren una prevalencia
de 2 personas por cada 256 habitantes, lo que se
traduciria en aproximadamente 125,000 personas
afectadas en el pafs. Estudios en grupos de riesgo, como
familiares de primer grado de pacientes celfacos,
muestran una prevalencia significativamente mayor
(5-15%). La enfermedad es mds frecuente en mujeres, con

una proporcion de 2:1 con respecto a los hombres.
Fisiopatologia

La patogenia de la enfermedad celiaca es multifactorial,
involucrando una compleja interaccién entre factores

genéticos, ambientales (gluten) e inmunoldgicos.



Factores Genéticos: Mads del 95% de los
pacientes con enfermedad celiaca expresan los
alelos de histocompatibilidad (HLA) de clase II,
HLA-DQ2 y/o HLA-DQ8. La presencia de estos
alelos es una condicién necesaria pero no

suficiente para el desarrollo de la enfermedad.

Factor Ambiental (Gluten): El gluten, presente
en el trigo, la cebada y el centeno, es el
desencadenante de la respuesta inmune anémala.
La gliadina, una de las proteinas del gluten, es
rica en residuos de glutamina y prolina, lo que la
hace resistente a la digestién por las proteasas

gastricas, pancredticas e intestinales.
Respuesta Inmune:

1. Inmunidad Innata: Fragmentos de
gliadina no digeridos atraviesan la
barrera epitelial intestinal, que en
individuos susceptibles puede tener una
permeabilidad aumentada. Estos péptidos
inducen la produccién de interleucina-15
(IL-15) por parte de los enterocitos, lo que

activa a los linfocitos intraepiteliales



(LIEs), que adquieren un fenotipo
citotéxico (NKG2D+) y provocan la

apoptosis de los enterocitos.

Inmunidad Adaptativa: En la ldmina
propia, los péptidos de gliadina son
desamidados por la enzima
transglutaminasa tisular 2 (tTG2). Esta
modificacion aumenta su afinidad por las
moléculas HLA-DQ2/DQS8 en las células
presentadoras de antigenos (CPAs). Las
CPAs presentan estos péptidos a los
linfocitos T CD4+ especificos para el
gluten, los cuales se activan y proliferan,
orquestando una respuesta inflamatoria
mediada por citoquinas proinflamatorias
como el interferén-gamma (IFN-y) y el
factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-a).
Esta respuesta conduce a la produccidn
de anticuerpos (anti-tTG, anti-endomisio
y anti-péptidos deaminados de gliadina),
la activacion de linfocitos B y la

destruccion de la mucosa intestinal.



Cuadro Clinico

La presentacion clinica de la enfermedad celiaca es

heterogénea y varia con la edad.

e Forma Clasica (Tipica): Mds frecuente en la
infancia (menores de 2 anos). Se caracteriza por
sintomas  gastrointestinales como diarrea
crénica, esteatorrea, distension abdominal, dolor
abdominal recurrente, vémitos, irritabilidad y

retraso del crecimiento pondoestatural.

e Forma No Clasica (Atipica): Predomina en nifos
mayores y adultos. Los sintomas
gastrointestinales son leves o ausentes, y

predominan las manifestaciones extradigestivas:

o Hematolégicas: Anemia ferropénica

refractaria al tratamiento oral.

o Dermatoldgicas: Dermatitis
herpetiforme (lesiones vesiculares

pruriginosas en superficies de extensidn).



o Oseas: Osteopenia, osteoporosis,
fracturas patoldgicas por malabsorcién

de calcio y vitamina D.

o Neuroldgicas: Ataxia por gluten,
neuropatia periférica, migranas, epilepsia

con calcificaciones occipitales.

o Ginecoldgicas y Reproductivas: Retraso
puberal, menarquia tardia, amenorrea,

infertilidad, abortos de repeticién.

o Hepaticas: Hipertransaminasemia de

causa no aclarada.

o Otras: Aftas orales recurrentes, defectos

en el esmalte dental.

Forma Silente: Pacientes asintomdticos con
serologia y biopsia compatibles con enfermedad
celfaca, generalmente descubiertos en estudios

de grupos de riesgo.

Forma Latente: Individuos con predisposicidon
genética que en un momento determinado

presentan una mucosa intestinal normal pero que



en otro momento de su vida pueden desarrollar

la enfermedad.
Diagndstico

El diagndstico de la enfermedad celiaca se basa en la
combinacidn de la sospecha clinica, pruebas serolégicas
y el estudio histoldgico de la mucosa duodenal. Es
fundamental que el paciente se encuentre consumiendo

gluten durante el proceso diagndstico.

Sospecha Clinica

l

Pruebas Seroldgicas
(IgA Total + Anti-tTG IgA

!

Anti-tTG IgA (+) y/o Considerar
EMA IgA (+) | Déficitde lgA
(Si IgA total baja, solicitar
J/ Anti-DGP IgG o
Anti-ITG IgG)
Biopsia Duodenal l
(Mdltiples tomas) : 5
Repetir serologia y/o
l blopsia si la sospecha
Atrofia i es alta. ansiderar
vellositaria [ normal EC potencial.

(Marsh 3) | (Marsh 0-1)

N

Confirmacion de EC




Figura 2. Algoritmo diagndstico simplificado para la
enfermedad celfaca. La combinacién de serologia positiva y
hallazgos histoldgicos compatibles confirma el diagndstico en
la mayoria de los casos. EMA: anticuerpos antiendomisio;

Anti-DGP: anticuerpos antipéptidos deaminados de gliadina.

Tratamiento

El dnico tratamiento eficaz para la enfermedad celiaca
es una dieta estricta y permanente sin gluten (DSG). Esto
implica la eliminacidn de por vida de cualquier producto
que contenga trigo, cebada, centeno y sus derivados. La
avena no contaminada puede ser tolerada por la mayoria
de los pacientes, pero se recomienda introducirla con

precaucion y bajo supervision médica.

El seguimiento del paciente con enfermedad celiaca

debe incluir:

e Asesoramiento por un nutricionista experto:
Para educar sobre la DSG, identificar fuentes
ocultas de gluten y asegurar una dieta

nutricionalmente completa.

e Monitorizacion de la adherencia y respuesta al

tratamiento: Mediante la evaluacidn clinica y la



negativizacion de los anticuerpos (generalmente

a los 6-12 meses de iniciada la DSG).

e Deteccion y tratamiento de deficiencias
nutricionales: Como hierro, dcido fdlico,

vitamina B12, calcio y vitamina D.

e Evaluacion de la densidad mineral dJsea:
Especialmente en adultos al momento del

diagndstico.
Prondstico y Recomendaciones

Con un diagndstico temprano y una adherencia estricta
a la DSG, el prondstico es excelente. La mucosa
intestinal se recupera (en meses en ninos y hasta 2 afios
en adultos), los sintomas desaparecen y se previene el
desarrollo de complicaciones a largo plazo como la
osteoporosis, la infertilidad y neoplasias como el linfoma
de células T asociado a enteropatiay el adenocarcinoma

de intestino delgado.

Se recomienda el cribado de la enfermedad celiaca en
grupos de alto riesgo, como familiares de primer grado,

pacientes con diabetes mellitus tipo 1, tiroiditis



autoinmune, sindrome de Down, sindrome de Turner y

déficit selectivo de IgA.

Intolerancia a la Lactosa
Definicion

La intolerancia a la lactosa es un trastorno metabdlico
caracterizado por la incapacidad del intestino delgado
para digerir la lactosa, el principal azicar de la leche,
debido a una deficiencia de la enzima lactasa-florizina
hidrolasa (cominmente conocida como lactasa). La
lactosa no digerida llega al colon, donde es fermentada
por la microbiota bacteriana, produciendo gases y dcidos
grasos de cadena corta, lo que desencadena la

sintomatologia caracteristica.
Epidemiologia

La prevalencia de la intolerancia a la lactosa varia
significativamente entre las diferentes poblaciones y
grupos étnicos. Se estima que afecta a mds del 65% de la
poblaciéon mundial. La prevalencia es baja en
poblaciones del norte de Europa (2-15%) y aumenta

progresivamente hacia el sur de Europa, Africa y Asia.



En América Latina, la prevalencia es alta. En Ecuador,
se estima que alrededor del 70% de la poblacién
mestiza presenta algun grado de hipolactasia del adulto.
Un estudio realizado en Quito en pacientes con
sintomas dispépticos encontré una prevalencia de
intolerancia a la lactosa del 29%. La persistencia de la
lactasa en la edad adulta es mds comun en poblaciones

con una larga historia de consumo de productos lacteos.
Fisiopatologia

La lactasa se localiza en el borde en cepillo de los
enterocitos del intestino delgado. Su funcién es
hidrolizar la  lactosa en sus monosacdridos
constituyentes, glucosa y galactosa, para que puedan ser
absorbidos. La deficiencia de lactasa puede ser de tres

tipos:



Lactosa Lactosa

(O] [ /@)
l © Glucosa )
Lactasao/ No

QO Galactosa lactasa

k Fermentacion
2 bacteriana
D,';%if,s?[" Diarrea
Tolerancia a Intolerancia a
la lactosa la lactosa

Figura 3. Diferencias fisiolégicas entre individuos con
tolerancia normal a la lactosa y aquellos con intolerancia. En
ausencia de lactasa, la lactosa no se digiere y pasa al colon,
donde es fermentada por bacterias, lo que genera gases y

diarrea osmdtica.(Gdmez MB)

1. Deficiencia Congénita de Lactasa: Es un
trastorno autosomico recesivo extremadamente
raro. Los recién nacidos presentan diarrea
acuosa severa desde las primeras tomas de leche

materna o formula.

2. Deficiencia Primaria de Lactasa (Hipolactasia
del Adulto): Es la causa mds comun. Se debe a
una disminucidn de la expresion del gen de la

lactasa (LCT) programada genéticamente



después del destete. La actividad de la lactasa
comienza a disminuir en la infancia tardia o la

adolescencia.

3. Deficiencia Secundaria de Lactasa: Es una
condicidn transitoria causada por un dafo a la
mucosa del intestino delgado que reduce la
produccién de lactasa. Las causas incluyen
gastroenteritis agudas (virales o bacterianas),
enfermedad celiaca no tratada, enfermedad de

Crohn, giardiasis, quimioterapia y radioterapia.

Cuando la lactosa no se digiere, permanece en la luz
intestinal, donde ejerce un efecto osmdtico, atrayendo
agua y electrolitos y provocando diarrea osmdtica. Al
llegar al colon, las bacterias la fermentan, produciendo
hidrégeno (H,), diéxido de carbono (CO,) y metano (CH,),

lo que causa flatulencia, hinchazén y dolor abdominal.
Cuadro Clinico

Los sintomas suelen aparecer entre 30 minutos y 2 horas
después de la ingestion de alimentos con lactosa. La

severidad de los sintomas depende de la cantidad de



lactosa ingerida y del grado de deficiencia de lactasa del

individuo.
Los sintomas mas comunes son:

e Dolor abdominal de tipo cdlico.

e Distensidon o hinchazén abdominal.

e Borborigmos (ruidos intestinales aumentados).
e Flatulencia.

e Diarrea acuosa, explosiva y dcida.

e En ocasiones, nduseas y vomitos.

Es importante diferenciar la intolerancia a la lactosa de
la alergia a la proteina de la leche de vaca, que es una
reaccién inmunoldgica y puede tener manifestaciones

mas severas y sistémicas.
Diagndstico

El diagndstico se basa en la sospecha clinica y puede

confirmarse con pruebas especificas.

Tabla 2: Pruebas Diagndsticas en la Intolerancia a la

Lactosa



Prueba L . .
. .. Descripcion Ventajas Desventajas
Diagnodstica
Mide la
concentracién de
L Puede dar falsos
hidrégeno en el )
. negativos en
aliento tras la Alta ’
Test de . L L pacientes con
L administracidn de| sensibilidad y o
Hidrdgeno en . sobrecrecimiento
. una sobrecarga de| especificidad. .
el Aliento . . bacteriano o que no
lactosa. Es la No invasiva.
producen
prueba no L
. . hidrégeno.
invasiva de
eleccién.
Mide los niveles
de glucosa en .
Menos sensible y
sangre tras una .
Test de . especifico que el
. sobrecarga de | Ampliamente L
Tolerancia a la . . test de hidrégeno.
lactosa. Un disponible.
Lactosa . Puede causar
incremento <20 ,
. sintomas molestos.
mg/dL sugiere
malabsorcidn.
Util en
Mide el pH de las| lactantesy
heces. Un pH < |nifios pequefios
Test de Acidez . o o .q .
5.5 sugiere en quienes Poco especifico.

en Heces .,
malabsorcién de | otras pruebas

carbohidratos. |son dificiles de

realizar.




Medicion
directa de la

actividad de la

Invasivo, costoso

Biopsia Es el método
. lactasa en una i . y raramente
Intestinal m4s preciso. .
muestra de necesario.
biopsia
duodenal.
Detecta los .
. . No requiere
polimorfismos L
reparacion
. del gen LCT e . No evalua la
Estudio ; del paciente. ] .
. asociados a la . intolerancia
Genético . . Confirma la .
hipolactasia del . L secundaria.
predisposicié
adulto (C/T .
n genetica.
-13910).
Tratamiento

El manejo de la intolerancia a la lactosa se centra en la

modificacion de la dieta para reducir los sintomas sin

comprometer la ingesta de calcio y otros nutrientes

esenciales.

e Reduccion de la Ingesta de Lactosa: La mayoria

de los individuos toleran pequenas cantidades de

lactosa (hasta 12 g al dia, equivalente a un vaso de

leche), especialmente si se consume repartida a

lo largo del dia y junto con otros alimentos.




e Productos Lacteos sin Lactosa o con Contenido
Reducido de Lactosa: Existe una amplia
variedad de leches, yogures y quesos tratados con

lactasa.

e Sustitutos de la Lactasa: Se pueden tomar
suplementos de la enzima lactasa en forma de
tabletas o gotas justo antes de consumir

productos ldcteos para ayudar a su digestion.

e Consumo de Yogur y Quesos Curados: El
proceso de fermentacion del yogur contiene
bacterias que producen lactasa. Los quesos
curados o maduros tienen un contenido muy bajo

de lactosa.

e Asegurar la Ingesta de Calcio y Vitamina D: Si
se restringen significativamente los ldcteos, es
fundamental obtener calcio de otras fuentes
(brdcoli, espinacas, sardinas, alimentos

fortificados) o considerar suplementos.

Prondstico y Recomendaciones



La intolerancia a la lactosa es una condicién benigna
que no causa dafo intestinal ni complicaciones a largo
plazo, a diferencia de la enfermedad celiaca. El
prondstico es excelente con un manejo dietético

adecuado.

Es importante educar al paciente sobre la lectura de
etiquetas de los alimentos, ya que la lactosa puede estar
presente como aditivo en muchos productos procesados.
No se recomienda la eliminacidn total de los ldcteos a
menos que sea estrictamente necesario, debido a su
importancia nutricional. En casos de intolerancia
secundaria, el tratamiento de la causa subyacente puede

restaurar la actividad de la lactasa.
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Definicion

El coma, del griego "k®pa" que significa sueno
profundo, es la manifestacion mds grave de una
alteracion del estado de conciencia. Se define como un
estado de falta de respuesta, en el que el paciente no
puede ser despertado, no demuestra una percepcion
consciente de si mismo ni de su entorno y carece de
ciclos normales de suefo y vigilia. En este estado, el
paciente no presenta respuestas voluntarias a estimulos
externos, verbales o dolorosos. Es una emergencia
médica que requiere una evaluaciéon y un manejo
inmediatos para identificar y tratar la causa subyacente

y prevenir un dano neuroldgico irreversible.



Es crucial diferenciar el coma de otros estados de

conciencia alterada:

Estupor: El paciente solo puede ser despertado con

estimulos vigorosos y repetidos.

Letargia: El paciente estd somnoliento pero puede ser

despertado con estimulos leves.

Estado vegetativo: El paciente tiene ciclos de apertura
ocular (vigilia) pero carece de conciencia o interaccidon

con el entorno.

Estado de minima conciencia: Existen evidencias
sutiles pero consistentes de conciencia de si mismo o del

entorno.

Sindrome de enclaustramiento (locked-in): La
conciencia estd preservada, pero el paciente sufre una
pardlisis casi total que le impide moverse o comunicarse,
a excepcion, en muchos casos, de los movimientos

oculares verticales.

2. Epidemiologia



La incidencia y prevalencia exactas del coma son
dificiles de determinar debido a la diversidad de sus

causas y a la transitoriedad del estado en muchos casos.

A nivel global y regional: Estudios en Estados Unidos y
Europa han reportado una incidencia anual de coma de
origen no traumdtico que varia, pero se estima en cifras
significativas que impactan los sistemas de salud. Un
estudio colaborativo internacional reciente ha trabajado
para establecer la primera estimacion de la prevalencia e
incidencia del coma a nivel poblacional, sugiriendo que
es una condicién mds comun de lo que se pensaba
previamente. Las causas mds frecuentes a nivel mundial
incluyen el traumatismo craneoencefdlico (TCE), el
accidente cerebrovascular (ACV), la encefalopatia
anoxica-isquémica después de un paro cardiaco y las

intoxicaciones.

En América Latina y Ecuador: No existen datos
epidemioldgicos precisos y a gran escala sobre la
incidencia del coma en Ecuador. Sin embargo, la
informacidén disponible sugiere que el traumatismo
craneoencefdlico es una de las principales causas. Segun

datos del Instituto Nacional de Estadistica y Censos



(INEC) y estudios locales, los accidentes de trdnsito
representan una causa importante de morbimortalidad,
y el TCE es una consecuencia frecuente de estos. Un
estudio realizado en un hospital pedidtrico de Guayaquil
destacd la prevalencia del TCE en nifios, siendo los

accidentes una causa principal.

A nivel de América Latina, la situacidn es similar, con el
TCE y el ACV como las etiologias predominantes del
coma que llega a las salas de emergencia. La violencia y
los accidentes de trdnsito contribuyen de manera
desproporcionada a la carga de TCE en la regién en
comparacion con Norteamérica y Europa. Las causas
metabdlicas y tdxicas también son prevalentes, a
menudo complicadas por un acceso limitado a la

atencion médica avanzada en algunas dreas.
3. Fisiopatologfa

La conciencia tiene dos componentes principales: el
estado de alerta (la capacidad de estar despierto) y el
contenido de la conciencia (la suma de las funciones
cognitivas y afectivas). El coma se produce por la
disfuncidn de las estructuras cerebrales responsables de

uno o ambos componentes.



La base neuroanatémica de la vigilia reside en el
Sistema Reticular Activador Ascendente (SRAA), una
red compleja de neuronas que se origina en el tegmento
pontino y mesencefdlico y se proyecta a través del
tdlamo hacia la totalidad de la corteza cerebral. Para que
un individuo esté consciente, el SRAA debe funcionar
correctamente y, a su vez, activar de manera difusa los

hemisferios cerebrales.
Por lo tanto, el coma puede ser el resultado de:

Lesiones estructurales que afectan directamente al

SRAA:

Lesiones del tronco encefalico: Infartos o
hemorragias en el mesencéfalo o Ia
protuberancia (por ejemplo, trombosis de la
arteria basilar), tumores, desmielinizacién o
abscesos que comprimen o  destruyen

directamente las neuronas del SRAA.

Herniacion cerebral: Lesiones supratentoriales
(hematomas, tumores, infartos extensos) pueden
aumentar la presion intracraneal (PIC) y causar

el desplazamiento del tejido cerebral. La



herniacién transtentorial (uncal o central)
comprime secundariamente el mesencéfalo y el
SRAA, llevando al coma. La herniacidn tonsilar a
través del foramen magno comprime el bulbo
raquideo, causando un rdpido deterioro y parada

cardiorrespiratoria.

Disfuncién difusa y bilateral de los hemisferios

cerebrales:

Encefalopatias metabdlicas: Alteraciones como
la hipoglucemia, la hipoxia, la hipercapnia, los
desequilibrios  electroliticos  (hiponatremia,
hipernatremia), la insuficiencia hepadtica
(encefalopatia hepdtica) o renal (encefalopatia
urémica) y los trastornos endocrinos (coma
mixedematoso, crisis tirotdxica) alteran el

metabolismo neuronal a nivel global.

Encefalopatias toxicas: La exposicion a toxinas
exdgenas (alcohol, sedantes, opioides, mondxido
de carbono) o enddgenas deprime la funcidn

cortical global.



Infecciones del sistema nervioso central (SNC):
La meningitis o encefalitis pueden causar una

inflamacion difusa y disfuncién neuronal.

Estatus epiléptico no convulsivo: La actividad
eléctrica cerebral anormal y continua puede
manifestarse como un estado comatoso sin la

presencia de convulsiones motoras evidentes.

Hipotermia o hipertermia severas: Las
temperaturas corporales extremas alteran la

funcidn enzimadtica y la actividad neuronal.

Lesion axonal difusa: Comun en el TCE, implica
un dano generalizado a los axones de la sustancia
blanca  por  fuerzas de cizallamiento,
interrumpiendo la comunicacidn entre la corteza

y las estructuras subcorticales.
4. Cuadro Clinico

La evaluacidn del paciente en coma debe ser sistemadtica
y rdapida, centrdndose en mantener las funciones vitales

y, simultdneamente, obtener pistas sobre la etiologia.



A. Anamnesis: La informacién debe obtenerse de
familiares, testigos, personal prehospitalario o registros

médicos. Puntos clave a investigar:

Inicio y progresion: ;Fue subito (sugiere ACV, paro

cardiaco) o gradual (sugiere causa metabdlica, tumor)?

Sintomas previos: Cefalea, fiebre, convulsiones,
cambios de comportamiento, déficits neuroldgicos

focales.

Antecedentes médicos: Diabetes, epilepsia, cardiopatia,

hepatopatia, nefropatia, cdncer, trastornos psiquidtricos.

Medicacion habitual y posible ingesta de tdxicos:
Acceso a fdrmacos (sedantes, antidepresivos), consumo

de alcohol o drogas ilicitas.

Traumatismos recientes: Incluso caidas aparentemente
menores, especialmente en ancianos o pacientes

anticoagulados.
B. Examen Fisico General:

Signos vitales: La hipertension con bradicardia (reflejo

de Cushing) sugiere hipertensién intracraneal (HIC). La



hipotensidn y taquicardia pueden indicar shock (séptico,

hipovolémico). La fiebre sugiere infeccidon.

Piel: Buscar signos de trauma (hematomas, heridas),
petequias (meningococemia), ictericia (insuficiencia

hepdtica), marcas de agujas (uso de drogas IV).

Aliento: Olor a alcohol, fetor hepdtico, aliento cetdnico

(cetoacidosis diabética).

Signos meningeos: Rigidez de nuca, signos de Kernig y

Brudzinski (pueden estar ausentes en coma profundo).
C. Examen Neurolégico Estructurado:

Nivel de Conciencia (Escala de Coma de Glasgow -
GCS): Es la herramienta mds utilizada para cuantificar la
profundidad del coma y monitorizar su evolucidn.

Evalda tres componentes:

Apertura Ocular (E): Espontdnea (4), a la orden

verbal (3), al dolor (2), ninguna (1).

Respuesta Verbal (V): Orientado (5), confuso (4),
palabras inapropiadas (3), sonidos

incomprensibles (2), ninguna (1).



Respuesta Motora (M): Obedece drdenes (6),
localiza el dolor (5), retirada al dolor (4), flexién
anormal (decorticacidn) (3), extensién anormal
(descerebracién) (2), ninguna (1). Un puntaje de
GCS = 8 se considera coma y a menudo es una
indicacion para la intubacidn y proteccidn de la
via aérea. La escala FOUR (Full Outline of
UnResponsiveness) es una alternativa que
incluye la evaluacion de reflejos del tronco
encefdlico y patrones respiratorios, siendo util en

pacientes intubados.

Evaluacion Pupilar: El tamafo, la simetria y la
reactividad a la luz de las pupilas son cruciales para

localizar la lesidn.

Pupilas isocéricas y reactivas (2-5 mm): Sugiere

causa metabdlica.

Pupilas puntiformes y reactivas: Lesion pontina
(hemorragia) o intoxicacion por

opidceos/organofosforados.



Una pupila dilatada y no reactiva (anisocoria):
Compresion del III par craneal, tipicamente por

herniacidén uncal.

Pupilas mesencefilicas (en posicién media y no

reactivas): Lesion del mesencéfalo.

Pupilas dilatadas y no reactivas bilaterales:
Lesion mesencefdlica grave, anoxia cerebral
severa, hipotermia profunda o efecto de farmacos

(atropina).
Movimientos Oculares:

Posicion en reposo: La desviacidn conjugada de
la mirada "mira hacia" la lesién hemisférica
destructiva y "huye de" la lesién hemisférica
irritativa (foco epiléptico). La desviacion hacia
abajo y adentro (mirada en "nariz") sugiere lesion

taldmica o mesencefdlica.

Reflejos oculocefilicos ("ojos de mufieca"): Con
la cabeza del paciente, se gira rdipidamente hacia
un lado. En un paciente comatoso con tronco

encefdlico intacto, los o0jos se mueven en



direccion opuesta al giro (reflejo positivo). La
ausencia de este movimiento sugiere disfuncién
pontina. No realizar si se sospecha lesion

cervical.

Reflejos oculovestibulares (prueba caldrica): Se
instila agua fria en el conducto auditivo externo.
Con el tronco encefdlico intacto, se produce una
desviacion tdnica de la mirada hacia el oido
irrigado. La ausencia de respuesta indica una

lesidn grave del tronco encefdlico.
Patron Respiratorio:

Respiracion de Cheyne-Stokes: Ciclos de
hiperpnea que alternan con apnea. Sugiere

disfuncién hemisférica bilateral o diencefdlica.

Hiperventilacion neurdégena central:
Respiracion rdpida y profunda. Indica lesién en

el mesencéfalo o protuberancia superior.

Respiracion apnéustica: Pausa inspiratoria

prolongada. Lesion pontina.



Respiracion ataxica (de Biot): Patrén
completamente irregular. Indica lesién bulbar y

es un signo premonitorio de parada respiratoria.

Respuesta Motora: Observar la postura espontdnea y la
respuesta a estimulos dolorosos (presion en el lecho

ungueal, regidon supraorbitaria o esterndn).

Localizacién del dolor: Indica una funcidn

corticoespinal preservada.

Postura de decorticacién (flexién anormal):
Flexion de los brazos y extensidn de las piernas.
Sugiere lesidon por encima del nucleo rojo en el

mesencéfalo.

Postura de descerebracion (extensién anormal):
Extension, aduccién y rotacion interna de los
brazos y extensién de las piernas. Indica una
lesién mds grave por debajo del nicleo rojo, en el

tronco encefdlico.

Ausencia de respuesta (flacidez): Lesién bulbar

o medular grave.

5. Diagnostico



El objetivo del diagndstico es doble: estabilizar al
paciente y determinar la causa del coma. El enfoque se
basa en la sospecha clinica derivada de la anamnesis y el

examen fisico, y se apoya en estudios complementarios.

Diagnédstico Diferencial: El acrénimo "MOVE

STUPID" es una mnemotecnia util:

Metabdlico (glucosa, electrolitos, 02, CO2, calcio,

osmolaridad)
Organofosforados / Opidceos

Vascular (ACV isquémico, hemorrdgico, trombosis

venosa)

Encefalopatia (Hipertensiva, Hepdtica, Urémica)
Sepsis [ Infeccidon (Meningitis, Encefalitis)

Trauma / Temperatura

Uremia

Psiquidtrico (raro, diagndstico de exclusidn) / Porfiria

Intoxicacién  (alcohol,  sedantes, antidepresivos,

monoéxido de carbono)



Deficiencias vitaminicas (Tiamina - Encefalopatia de

Wernicke) / Drogas
Estudios de Laboratorio:

Glucemia capilar: Realizar de inmediato a todo paciente

con alteracidn de la conciencia.

Hemograma completo, electrolitos séricos, funcion

renal y hepatica, gasometria arterial.

Niveles de toxicos en sangre y orina: Segun la sospecha

clinica.
Hemocultivos y urocultivo: Si se sospecha sepsis.

Hormonas tiroideas y niveles de cortisol: Si hay

sospecha de causa endocrina.

Puncion Lumbar (PL): Indicada si se sospecha
meningitis, encefalitis o hemorragia subaracnoidea con
una tomografia computarizada (TC) normal. Se debe
realizar una TC cerebral antes de la PL para descartar
una masa o HIC que pueda precipitar una herniacion. El

andlisis del liquido cefalorraquideo (LCR) incluye



recuento celular, glucosa, proteinas, tincién de Gram y

cultivos.
Neuroimagen:

Tomografia Computarizada (TC) de crdneo sin
contraste: Es el estudio de imagen de eleccidn inicial. Es
rapida y excelente para detectar hemorragias
(intraparenquimatosa, subaracnoidea, subdural,

epidural), tumores, hidrocefalia y signos de herniacidn.

Angio-TC: Util para evaluar la patologia vascular como

aneurismas o trombosis de la arteria basilar.

Resonancia Magnética (RM) cerebral: Es mds sensible
que la TC para detectar infartos tempranos
(especialmente en el tronco encefdlico), lesion axonal
difusa, encefalitis y lesiones desmielinizantes. Se realiza
cuando la TC es normal o no concluyente y el paciente

esta lo suficientemente estable.

Electroencefalograma (EEG): El EEG es fundamental

en el diagndstico del coma para:

Detectar estatus epiléptico no convulsivo, que es una

causa tratable de coma.



Evaluar la severidad de una encefalopatia metabdlica

(que muestra un enlentecimiento difuso).

Contribuir al prondstico (patrones malignos como
supresion de salvas o silencio eléctrico se asocian a mal

prondstico).
6. Tratamiento

El manejo del paciente en coma se realiza en paralelo a
la evaluacidén diagndstica y se centra en tres pilares:
soporte vital, tratamiento de causas especificas y manejo

de las complicaciones.
A. Medidas Generales y de Soporte Vital ABCDE):

Via Aérea (Airway): Asegurar la permeabilidad.
Pacientes con GCS = 8 generalmente requieren
intubacidén orotraqueal para proteger la via aérea de la
aspiracion y asegurar una ventilacién adecuada. Se debe
tener precaucion con la columna cervical si hay

sospecha de trauma.

Ventilacion  (Breathing):  Administrar  oxigeno
suplementario para mantener una saturacién de O2 >

94%. Monitorizar la frecuencia y el patrén respiratorio.



La ventilacion mecdnica puede ser necesaria para

controlar la PaCO2 y ayudar a manejar la HIC.

Circulacidon (Circulation): Canalizar dos vias venosas
periféricas de grueso calibre. Extraer sangre para
andlisis. Administrar fluidos intravenosos para
mantener una presién arterial media (PAM) adecuada
que garantice la perfusion cerebral. Si es necesario, usar

vasopresores.

Déficit Neuroldgico (Disability): Realizar un examen
neuroldgico rdpido (GCS, pupilas). Tratar Ia
hipoglucemia inmediatamente con 50 ml de dextrosa al

50% IV.

Exposicion (Exposure): Desvestir completamente al
paciente para buscar signos de trauma o enfermedad.
Controlar la temperatura y tratar la fiebre o Ia

hipotermia.
B. Tratamientos Empiricos Iniciales:

Tiamina (Vitamina B1): Administrar 100 mg IV antes

de la glucosa, especialmente en pacientes con riesgo de



desnutricidn (alcohdlicos, malabsorcidn) para prevenir la

precipitacién de una encefalopatia de Wernicke.

Glucosa: Si la glucemia es < 60 mg/dL, administrar

dextrosa al 50%.

Naloxona: Antagonista de los opidceos (0.4-2 mg IV), si
se sospecha intoxicacion por estos agentes (depresidn

respiratoria, pupilas puntiformes).

Flumazenilo: Antagonista de las benzodiacepinas. Su
uso es controvertido y debe evitarse si se sospecha una
intoxicacion mixta (especialmente con antidepresivos
triciclicos) o en pacientes con epilepsia, ya que puede

precipitar convulsiones.
C. Tratamiento Etiologico Especifico:

Hemorragia intracraneal/Tumor con efecto de masa:
Consulta neuroquirirgica urgente para posible

evacuacion o derivacién ventricular.
Hipertension Intracraneal (HIC):

Elevar la cabecera de la cama a 30°.



Mantener la normocapnia (PaCO2 35-40 mmHg).
La hiperventilacion transitoria puede usarse

como medida de rescate.

Terapia osmdtica: Manitol (0.25-1 g/kg IV) o

solucidn salina hipertdnica.
Sedoanalgesia.

En casos refractarios: barbituricos, craniectomia

descompresiva.

Infecciones del SNC: Inicio empirico de antibidticos (ej.
ceftriaxona, vancomicina) y antivirales (aciclovir) lo

antes posible.

Estatus epiléptico: Tratamiento con benzodiacepinas
IV seguido de firmacos antiepilépticos de segunda linea

(fenitoina, dcido valproico, levetiracetam).

Causas metabdlicas/téxicas: Correccion del trastorno
subyacente (electrolitos, funcidn tiroidea), hemodidlisis

para ciertos toxicos.

D. Cuidados Generales en la UCI:



Profilaxis de ulceras por presién (cambios posturales,

superficies especiales).
Profilaxis de trombosis venosa profunda.
Nutricién enteral temprana.

Cuidado ocular para prevenir la queratitis por

exposicion.
Manejo de la agitacidn y la fiebre.
7. Prongdstico de los Pacientes con la Patologia Citada

El prondstico del coma depende fundamentalmente de la
causa subyacente, la duracién del coma, la gravedad del

dafio cerebral inicial y la edad del paciente.

Factores clinicos de mal prondstico (a las 24-72 horas):
Ausencia de reflejo pupilar a la luz.
Ausencia de reflejo corneal.

Ausencia de respuesta motora o solo respuesta

extensora (descerebracidn) al dolor.

Duracidn del coma > 72 horas.



Etiologia: El coma de origen metabdlico o por
intoxicacion por drogas, si se trata a tiempo,
generalmente tiene un mejor prondstico que el coma
debido a lesiones estructurales graves como el TCE
severo, la hemorragia cerebral extensa o la anoxia
cerebral post-paro cardiaco. La recuperacidn después de
una lesidn cerebral andxica-isquémica suele ser la mds

desfavorable.
Herramientas prondsticas:

Examen neuroldgico seriado: Sigue siendo el

pilar del prondstico.

Neuroimagen: La extension y localizacidon de la

lesidon en la TC o RM son cruciales.

EEG: Patrones como la supresion generalizada,
el patron de brote-supresion o la actividad
epileptiforme persistente se asocian con un mal

prondstico.

Potenciales evocados somatosensoriales

(PESS): La ausencia bilateral de la respuesta



cortical N20 es un predictor muy fiable de mal

prondstico en el coma andxico.

Biomarcadores en sangre: Niveles elevados de
enolasa neuroespecifica (NSE) y proteina S100B
pueden indicar un dano neuronal extenso y se
asocian con peores resultados, especialmente en

el coma post-paro cardiaco.

La recuperacion puede variar desde un retorno completo
a la funcidn normal hasta la supervivencia en un estado

vegetativo o de minima conciencia, o la muerte.
8. Recomendaciones

Abordaje sistematico: Todo el personal de salud que
atiende emergencias debe estar entrenado en el manejo
inicial del paciente en coma utilizando el enfoque

ABCDE.

Diagnostico diferencial amplio: Considerar siempre las
causas reversibles y tratables de coma, especialmente la
hipoglucemia, la intoxicacién por opidceos y el estatus

epiléptico no convulsivo.



Uso criterioso de la neuroimagen y el EEG: La TC
craneal sin contraste es la modalidad de imagen inicial
esencial. El EEG debe considerarse tempranamente en
comas de origen no claro para descartar estatus

epiléptico no convulsivo.

Manejo en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI):
Los pacientes en coma deben ser manejados en una UCI
por un equipo multidisciplinario para optimizar el
soporte fisioldgico, monitorizar la presion intracraneal

si estd indicado, y prevenir complicaciones secundarias.

Comunicacion con la familia: Es fundamental
establecer una comunicacion clara, honesta y compasiva
con los familiares sobre la condicion del paciente, las
incertidumbres diagndsticas y prondsticas, y los

objetivos del tratamiento.

Neuroprondstico multimodal: La determinacion del
prondstico no debe basarse en un unico factor. Se
recomienda un enfoque multimodal que integre el
examen clinico, los hallazgos de neuroimagen, los
estudios neurofisiolédgicos y los biomarcadores para
tomar decisiones informadas sobre la continuacién o

limitacidn del tratamiento.
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Sindrome del intestino irritable
(SII)
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Definicién

El Sindrome del Intestino Irritable (SII) es el trastorno
funcional gastrointestinal mds diagnosticado en la
practica clinica a nivel mundial. Se define como un
trastorno de la interaccién intestino-cerebro,
caracterizado por la presencia de dolor abdominal
recurrente asociado a la defecacidn o a cambios en el
hdbito intestinal (frecuencia y/o consistencia de las
heces). Es fundamental destacar que el SII es una
condicidn crénica en la que no se identifican anomalias
estructurales, bioquimicas o infecciosas que expliquen
plenamente los sintomas, lo que lo convierte en un
diagndstico basado en criterios clinicos precisos tras

una exclusién razonable de patologia orgdnica.



Normal

Inflamado

Epidemiologia

La prevalencia global del SII, segin los criterios de
Roma IV, se estima entre el 3.8% y el 9.2%, afectando a
millones de personas en todo el mundo. Existe una
mayor prevalencia en mujeres (con una proporcién
aproximada de 1.5-2:1 en comparacién con los hombres)

y en individuos menores de 50 afios.



En América Latina, la prevalencia es variable, con
estudios que reportan cifras que oscilan entre el 9% y el
21%. En Ecuador, aunque no existen estudios
epidemioldgicos nacionales a gran escala y de alta
calidad que utilicen los criterios de Roma IV, la practica
clinica y estudios regionales sugieren que es una de las
causas mads frecuentes de consulta en gastroenterologia.
Un estudio realizado en la ciudad de Cuenca (Azuay) en
2017, previo a la plena implementacion de Roma IV,
encontré una prevalencia del 10.9% en la poblacién
general, cifra  consistente con los  datos
latinoamericanos. El SII tiene un impacto significativo
en la calidad de vida de los pacientes y genera altos
costos directos e indirectos para los sistemas de salud
debido a las consultas médicas, pruebas diagndsticas y

ausentismo laboral.
Fisiopatologia

La fisiopatologia del SII es compleja y multifactorial, y
se comprende mejor bajo el modelo de un trastorno de la
interaccidon intestino-cerebro. No existe una unica
causa, sino una interrelacién de multiples factores que

contribuyen a la sintomatologia del paciente.



Eje Intestino-Cerebro: Es el concepto central.
Existe =~ una  comunicacién  bidireccional
disregulada entre el sistema nervioso central
(SNC) y el sistema nervioso entérico (SNE).
Factores psicosociales como el estrés, la ansiedad
y la depresion pueden modular la funcién
motora, sensorial y secretora del intestino. A su
vez, las sefales aferentes del intestino pueden
influir en el estado de dnimo y la percepcidn del

dolor a nivel central.

Hipersensibilidad Visceral: Es una
caracteristica clave en mds del 60% de los
pacientes con SII. Se define como una
percepciéon aumentada del dolor en respuesta a
estimulos fisioldgicos (como la distensién
intestinal por gas o heces) que en individuos
sanos no serian dolorosos. Esta hipersensibilidad
se debe a una sensibilizacién de las vias
nerviosas tanto periféricas (en el intestino) como

centrales.

Trastornos de la Motilidad Gastrointestinal: Se

observan patrones de motilidad anormales,



aunque inconsistentes. En el SII con predominio
de diarrea (SII-D) se puede observar un transito
coldnico acelerado, mientras que en el SII con
predominio de estrenimiento (SII-C) el trdnsito
estd enlentecido. También pueden ocurrir
contracciones anormales y espasmos en el

intestino delgado y el colon.

Alteracion de la Microbiota Intestinal
(Disbiosis): Existe una creciente evidencia que
apoya el papel de la microbiota en el SII. Se han
descrito alteraciones en la composicién y
diversidad de las bacterias intestinales en
pacientes con SII en comparacién con controles
sanos. La disbiosis puede contribuir a la
produccién anormal de gas, alteracién de la

motilidad y activacion inmune de bajo grado.

Inflamacién de Bajo Grado y Activacién
Inmune: Aunque el SII no es una enfermedad
inflamatoria como la enfermedad de Crohn, se ha
identificado un aumento sutil de células inmunes
(mastocitos, linfocitos) en la mucosa intestinal de

algunos pacientes. Estos mastocitos pueden



liberar mediadores como histamina y triptasa,
que sensibilizan las terminaciones nerviosas y

aumentan la permeabilidad intestinal.

e Aumento de la Permeabilidad Intestinal: Una
barrera intestinal "permeable" o "con fugas"
puede permitir el paso de antigenos luminales
(bacterias, toxinas) a la circulacion,
desencadenando una respuesta inmune y

contribuyendo a la hipersensibilidad.

e SII Post-Infeccioso (SII-PI): Entre el 5% y el 10%
de los casos de SII se desarrollan después de un
episodio de gastroenteritis infecciosa
(bacteriana, viral o parasitaria). El riesgo es
mayor si el patégeno fue Campylobacter jejuni, si
la infeccion fue severa y en individuos con

factores psicolégicos predisponentes.

e Factores Genéticos: Existe una agregacion
familiar, lo que sugiere una predisposicion
genética, aunque no se han identificado genes

especificos con un rol causal mayor.

Cuadro Clinico



El sintoma cardinal del SII es el dolor abdominal
recurrente. Para el diagndstico formal, segun los
Criterios de Roma IV, este dolor debe estar presente, en
promedio, al menos 1 dfa a la semana en los ultimos 3
meses, asociado con dos o mds de los siguientes

criterios:

1. Relacionado con la defecacion (mejora o

empeora).

2. Asociado con un cambio en la frecuencia de las

deposiciones.

3. Asociado con un cambio en la forma (apariencia)

de las deposiciones.

Los criterios deben haberse cumplido durante los ultimos 3
meses y los sintomas haber comenzado un minimo de 6 meses

antes del diagndstico.

Ademds del dolor, los pacientes presentan otros
sintomas que permiten la subclasificacion del SII, la
cual se basa en la consistencia predominante de las
heces en los dias con deposiciones anormales, utilizando

la Escala de Bristol.



Tabla 1: Subtipos de Sindrome del Intestino Irritable
(SII) segun Roma IV

Descripcion (basada en la

Subtipo Abreviatura Escala de Bristol)

SII con >25% de las deposiciones son
predominio de SII-C tipo 1 0 2y <25% son tipo 6 o
Estrefiimiento 7.

SII con >25% de las deposiciones son
predominio de SII-D tipo 6 0 7 y <25% son tipo 1 0

Diarrea 2.

>25% de las deposiciones son
SII-M tipo 1 0 2y >25% son tipo 6 o
7.

SII con Hdbito

Intestinal Mixto

Pacientes que cumplen los

criterios diagndsticos de SII
SII No

SII-U ero cuyo patrén de heces no
Clasificado P Yo P

se ajusta a los subtipos C, D o
M.

Escala de Heces de Bristol. Herramienta visual

utilizada para clasificar la forma de las heces humanas
en siete categorfas. Es fundamental para la

subclasificacidon y el manejo del SII.
Otros sintomas frecuentes incluyen:

e Hinchazon y distension abdominal.



e Sensacion de evacuacion incompleta.

e Urgencia defecatoria (especialmente en SII-D).

e Presencia de moco en las heces.

e Sintomas extradigestivos como fatiga, trastornos
del suefio, cefaleas, dolor de espalda y disfuncidn

sexual.

Diagndstico

El diagndstico del SII es eminentemente clinico. Se basa
en una historia clinica detallada y una exploracidn fisica
normal, aplicando los criterios de Roma IV. El objetivo
de las pruebas complementarias no es "confirmar" el SII,
sino descartar otras patologias organicas que puedan

simularlo.

Algoritmo Diagnoéstico del Sindrome del Intestino

Irritable



Paciente con
Dolor Abdominal
Cronico y Alteracion
del Habito Intestinal

Signos de Alarma

+ Perdida de peso
no intencionada

+ Sangrado rectal
4 * Anemia ferropénica

* Masa abdominal
o rectal palpable

¢Cumple Criterios

de Roma IV? o e
« Historia familiar de
| cancer colorrectal o Ell
sk + Inicio de sintomas
Y Patologia en >50 anos
i Diagnéstico Organica * Sintomas nocturnos
Considerar | pgsitivo de sil que despiertan
otros al paciente
. Pl o S
diagndsticos
Subclasificar Resultados

(SII-C, SlI-D, SlI-M)
con Escala de Bristol

de Pruebas

Normales
Iniciar v
Tratamiento
individualizzado

Tratamiento
especifico de la

lr enfermedad
encontrada

Iniciar
| Tratamiento
individualizzado

Figura 1. Algoritmo diagndstico para el Sindrome del
Intestino Irritable. La estrategia se basa en un diagndstico
clinico positivo en ausencia de signos de alarma. La presencia

de estos signos obliga a una investigacién mds exhaustiva.

Pruebas diagndsticas recomendadas (en ausencia de

signos de alarma):



Analitica sanguinea basica: Hemograma

completo, Proteina C Reactiva (PCR).

Serologia para enfermedad celiaca
(Anticuerpos  anti-transglutaminasa IgA):

Recomendada en pacientes con SII-D y SII-M.

Pruebas adicionales (si hay signos de alarma o falta de

respuesta al tratamiento):

Calprotectina fecal: Para diferenciar SII de
Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII). Valores

<50 pg/g hacen muy improbable la EII.

Colonoscopia: Indicada en pacientes >45-50 afios
para cribado de cdncer colorrectal, o en cualquier
edad si hay signos de alarma como sangrado o

historia familiar de cdncer.

Pruebas para intolerancias alimentarias: Test
de hidrdgeno espirado para intolerancia a la
lactosa, fructosa o sobrecrecimiento bacteriano

(SIBO).

Estudios de funcidn tiroidea (TSH).



Tratamiento

El manejo del SII es multimodal e individualizado,

centrado en el sintoma predominante y en la mejora de

la calidad de vida.

1. Medidas Generales y Relacién Médico-Paciente:

Establecer un diagndstico positivo y explicar la

naturaleza crdnica y benigna de la enfermedad.

Fomentar hdbitos de vida saludables: ejercicio
fisico regular (mejora el trdnsito y reduce el

estrés), higiene del suefio y manejo del estrés.

2. Tratamiento Dietético:

Fibra: En SII-C, se recomienda un aumento
gradual de fibra soluble (ej. Plantago ovata,
metilcelulosa). La fibra insoluble (salvado de

trigo) puede empeorar la hinchazdén y el dolor.

Dieta baja en FODMAPs: Es una de las
estrategias dietéticas mads eficaces,
especialmente para el dolor y la hinchazdn.

Requiere una fase de eliminacidn de 4-6 semanas



de alimentos ricos en  Fermentables,
Oligosacdridos, Disacdridos, Monosacdridos y
Polioles, seguida de una fase de reintroduccion
gradual para identificar los desencadenantes
individuales. Debe ser supervisada por un

nutricionista.

Evitar desencadenantes conocidos: Cafeina,
alcohol, alimentos grasos, picantes y bebidas

carbonatadas.

3. Tratamiento Farmacoldgico (dirigido al sintoma

predominante):

Tabla 2: Opciones Farmacoldgicas en el Sindrome del

Intestino Irritable

Sintoma Farmaco/Grupo | Mecanismo de Accidén /
Predominante| Farmacoldgico Comentarios
Sl Espasmoliticos Relajan la musculatura
olor
. (ej. Otilonio, lisa intestinal. Eficacia
Abdominal / | . . )
Pinaverio, modesta, pero buen perfil
Espasmos . .
Mebeverina) de seguridad.

Aceite de menta
piperita
(Peppermint oil)

Antiespasmddico natural

con efecto local.




Antidepresivos a
dosis bajas
(Triciclicos:
[Amitriptilina;
ISRS: Fluoxetina)

Neuromoduladores.
Reducen la
hipersensibilidad visceral
y tratan comorbilidades
como ansiedad/depresidn.
Los triciclicos son utiles
en SII-D; los ISRS en
SII-C.

Diarrea (SII-D)|Loperamida

Agonista de receptores
opioides p. Reduce la
motilidad. Usar a
demanda, no de forma

continua.

Eluxadolina

Agonista de receptores
opioides uy«k,y
antagonista de receptores
3. Reduce la motilidad y la

secrecion.

Antagonistas de
los receptores
5-HT3 (Alosetron,

Reducen la motilidad y la
sensibilidad visceral. Uso
restringido por riesgo de

colitis isquémica

Ondansetrén) .
(Alosetron).
Antibidtico no
absorbible. Modula la
. microbiota intestinal. Util
Rifaximina

para la hinchazén y en

SII-D. Se administra en

ciclos cortos.




Estrefiimiento
(SII-C)

Laxantes
Osmoticos
(Polietilenglicol -
PEG)

Primera linea. Aumentan
el contenido de agua en
las heces. Seguros para

uso a largo plazo.

Agonistas de los

receptores 5-HT4

Procinéticos. Estimulan

la motilidad coldnica.

Plecanatida)

(Prucaloprida)
Aumentan la secrecidn de
Secretagogos
. . cloroyaguaen el
(Linaclotida, . .
. intestino, ablandando las
Lubiprostona,

heces y mejorando el

dolor.

4. Terapias Psicoldgicas:

e Terapia Cognitivo-Conductual (TCC): Ayuda a

modificar los pensamientos y comportamientos

desadaptativos relacionados con los sintomas.

e Hipnoterapia

dirigida

al intestino: Ha

demostrado ser eficaz en la reduccion del dolory

la mejora de la calidad de vida.

Prondstico y Recomendaciones

El SII es una condicién crénica con un prondstico

excelente en cuanto a la supervivencia, ya que no




aumenta el riesgo de mortalidad ni de desarrollar
enfermedades orgdnicas graves como el cdncer. Sin
embargo, su naturaleza fluctuante, con periodos de
remision y exacerbacidn, puede afectar
significativamente la calidad de vida, las relaciones

sociales y la productividad laboral.
Recomendaciones para el paciente:

e Comprender que el SII es una condicidn real y no

"imaginaria".

o Identificar y aprender a manejar los

desencadenantes personales (dietéticos, estrés).

e Llevar un diario de sintomas y alimentos para

facilitar la identificacién de patrones.

e Establecer una rutina regular para las comidas y

la evacuacidn intestinal.

e Buscar apoyo psicoldgico si el estrés, la ansiedad

o la depresidn son significativos.



e Mantener una comunicacidon abierta y continua
con el equipo de salud para ajustar el tratamiento

segun sea necesario.
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Definicion

La colitis ulcerosa (CU) es un trastorno inflamatorio
cronico del tracto gastrointestinal, perteneciente al
espectro de la enfermedad inflamatoria intestinal (EII).
Se caracteriza por una inflamacidn continua y
superficial que afecta la mucosa del colon, iniciando en
el recto y extendiéndose de manera proximal, sin zonas
de intestino sano interpuestas. La inflamacidn es
tipicamente limitada a la mucosa y submucosa, y se
asocia a disfuncién inmunoldgica frente a antigenos

luminales.



Epidemiologia

La incidencia y prevalencia de CU han aumentado
globalmente, particularmente en paises en vias de
industrializacidn, lo que sugiere una interaccién entre
factores  ambientales, dieta  occidentalizada 'y

urbanizacidn.

e Global: 5-25 casos por 100,000 habitantes/afio

e Prevalencia estimada: 120-240 por 100,000

habitantes

e Latinoamérica: aumento progresivo; subregistro

aun significativo

e Ecuador: No existen registros nacionales
consolidados, pero reportes hospitalarios
sugieren un incremento notable, especialmente
en hombres jévenes entre 20-40 afios. La
migracion rural-urbana y los cambios dietéticos

se consideran factores clave.

Fisiopatologia



La CU surge de una interaccion compleja entre
predisposicion genética, barrera epitelial defectuosa,
disbiosis intestinal y wuna respuesta inmunoldgica

exacerbada.

Factores fisiopatolégicos clave:

e Genética: HLA-DRB1*0103, genes del MHC,
ECM1, IL23R

e Microbiota: menor diversidad bacteriana,
predominio de Escherichia coliy pérdida de

Firmicutes

e Inmunidad adaptativa: predominio de linfocitos

Th2, aumento de IL-5, IL-13

e Barrera epitelial: alteracion en las proteinas de
unién (claudinas, ocludinas), facilitando el paso

de antigenos

e Citocinas: aumento de TNF-q, IL-1B, IL-6



La inflamacién se perpetia mediante un bucle de dafio
epitelial, activacién de células inmunes, liberacion de

citocinas, y apoptosis de enterocitos.

Cuadro Clinico

La sintomatologia de CU depende de la extension y

gravedad de la inflamacidn:

e Rectosigmoiditis: tenesmo, urgencia, sangrado

rectal

e Colitis izquierda: dolor en fosa iliaca izquierda,

diarrea con sangre

e Pancolitis: fiebre, pérdida de peso, anemia,

diarrea severa, compromiso del estado general

e Manifestaciones extraintestinales: artritis
periférica (tipo I y II), uveitis, pioderma
gangrenoso, colangitis esclerosante primaria (5%

de casos)

Clasificacion de la extensiéon (Montreal):

e FE1: Proctitis ulcerosa



e E2: Colitis izquierda
e E3: Pancolitis
Diagndstico
El diagndstico se basa en una combinacidn de:
1. Evaluacién clinica
2. Estudios de laboratorio:

o Hemograma: anemia normocitica,

leucocitosis
o PCR/VSG: elevadas en brotes

o Calprotectina fecal: marcador sensible de

inflamacién mucosa
o Serologias: pANCA positivo en el 60-70%
3. Colonoscopia con biopsia:

o Inflamacidn difusa y continua, eritema,

pérdida del patrdn vascular



o Histologia: criptitis, abscesos cripticos,
distorsion glandular, infiltrado

linfoplasmocitario
4. Diagndstico diferencial:
o Enfermedad de Crohn
o Infecciones (C. difficile, CMV)
o Colitis isquémica

Clasificacion de severidad clinica

Criterio Leve Moderada Severa
Heces con sangre | <4/dia 4-6/dia >6/dia
FC <90 bpm 90-100 bpm >100 bpm
Temperatura <37.5°C 37.5-37.8 °C >37.8 °C
Hb >11.5 g/dL |10.5-11.5 g/dL  [<10.5 g/dL
VSG <20 mm/h [20-30 mm/h >30 mm/h

Tratamiento Médico

Enfoque escalonado (tratamiento por etapas):



Colitis leve a moderada:

e Mesalazina oral (2.4-4.8 g/dia)

e Supositorios o enemas de 5-ASA para proctitis o

colitis distal
e Budesonida MMX (para colitis izquierda)
Colitis moderada a severa:

e Corticoides sistémicos (prednisona 40-60 mg/dia)

e Azatioprina (2-2.5 mg/kg) o 6-MP como

ahorradores de corticoides

e Infliximab (5 mg/kg IV en semanas 0,2y 6) o
adalimumab (SC)

Casos refractarios:

e Vedolizumab (anti-integrina 04f7)

e Ustekinumab (anti-1L-12/23)

e Tofacitinib (inhibidor JAK, solo en adultos con

CU refractaria)



Manejo Multidisciplinario

1. Gastroenterologia
e Control clinico y endoscépico
e Escalonamiento de terapia

e Valoracidn de respuesta mucosa

2. Cirugia colorrectal

e Proctocolectomia total con IPAA en

refractariedad o displasia

e Tratamiento de complicaciones como megacolon

toxico o perforacion

3. Nutricidn clinica
e FEvaluacién de malnutricién
e Apoyo enteral en brotes severos

e Correccidn de deficiencias: hierro, folatos, zinc,

vitamina D



4. Psicologia y salud mental
e Depresién y ansiedad frecuentes

e Programas de apoyo emocional y adherencia

5. Enfermeria especializada

e Educacién del paciente

e Monitoreo de efectos adversos de tratamientos

e Control de adherencia y autocuidado

6. Infectologia / Farmacologia clinica
e Prevencidn de reactivacién viral (CMV, hepatitis)

e Esquemas de vacunacidn antes de

inmunosupresion
Complicaciones
e Sangrado masivo

e Megacolon téxico (dilatacion >6 cm + toxicidad

sistémica)



e Perforacidn
e Displasia epitelial » cdncer colorrectal

e Osteopenia inducida por corticoides

Seguimiento y prevencion

e Colonoscopia de tamizaje cada 1-2 afios tras 8

anos de enfermedad extensa

e Vigilancia anual en presencia de colangitis

esclerosante

e Densitometria dsea cada 2-3 afos en uso

prolongado de esteroides

Pronostico

Con un tratamiento oportuno y seguimiento adecuado,
el 70-80% de los pacientes logran remisién clinica. Sin
embargo, cerca del 30% puede requerir cirugia a lo largo

de su evolucidn.

Los nuevos tratamientos bioldgicos han mejorado la

calidad de vida, pero requieren control riguroso para



evitar infecciones oportunistas y monitorizar respuesta

terapéutica con escalas como MAYO o UCEIS.

Recomendaciones

e Implementar unidades especializadas de EII en

centros terciarios

e Protocolizar tratamiento escalonado con

algoritmos claros

e Garantizar acceso a terapias bioldgicas 'y

monitorizacidén terapéutica

e Capacitacion continua de personal

multidisciplinario

e Registro nacional de EII para vigilancia

epidemioldgica en Ecuador

Algoritmo de Manejo Multidisciplinario



Algoritmo de Manejo

Multidisciplinario en Colitis Ulcerosa

[ Evaluacion inicial ]

— Historia clinica y examen fisico
- Colonoscopia con biopsias
- Marcadores inflamatorios (PCR,

calprotectina fecal)

- Exclusion de infecciones (Clostridiodes
difficile, CMV)
[

Clasificacion segun severidad clinica (Tru-

St Grave

- Leve :

- Moderada Ef’fdce lrli Sgrrogg
- Grave s

Manejo multidiscilinario

Gastroenterologia

- Moniforeo clinico y en-os-
copico

- Escalonamiento terapéutico
(S-ASA, esteroides,
inmunomoduladores,
biologicos)

Psicologia clinica
- Manejo del estres y ans-
iedad

- Intervenciones conduc-
tuales
- Grupos de apoyo

Nutricién clinica
- Evaluacion antropomtrica
- Correccion de deficiencias
nutricionales
- Soporte nutricional
en brotes agudos

b

-

Enfermeria

especializada clinica

- Esquema de vacunacio-
n actualizado

- Evaluacion de infecciones
oportunistas

- Prevencion de
interacciones farmaoldgicas

Valoracién quirdrgica
- Proctocolectomia total.con IPAAen:
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