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ENFERMEDAD POR Trastorno que implica un flujo retrégrado del contenido géstrico que genera sintomas o complicaciones, como regurgitacion o pirosis. El
REFLUJO reflujo tiene lugar durante la relajacion transitoria del esofago. El retraso del vaciamiento géastrico también favorece al reflujo, al incrementar
GASTROESOFAGICO _Jelvolumen gastrico y la presién, con mayor posibilidad de que exista reflujo. El sintoma mas frecuente de la ERGE es la pirosis. Es comun que
(ERGE) sea intensa y se presente entre 30 min y 60 min después de la alimentacién. Otros sintomas incluyen la presencia de eructos y dolor tordcico;
éste suele ubicarse en el drea epigastrica o retroesternal y, a menudo, se irradia hacia la garganta, los hombros o la espalda.
Dificultad para la degluciéon. Cuando degluten, las personas con disfagia suelen referir sensacién de ahogamiento, tos o una sensaciéon anémala de
DISEAGIA adherencia del alimento a la parte posterior de la faringe o la regién superior del térax. Puede derivar de causas neuromusculares o estructurales. Estos

trastornos pueden producir estrechamiento del eséfago, falta de secrecién salival, debilidad de las estructuras musculares que impulsan el bolo alimentario
hacia el estdmago, o interrupcion de las redes neurales que coordinan el mecanismo de la deglucién. La escleroderma es causa importante de disfagia

ESOFAGO DE | Alteracion en la region interior del eséfago caracterizada por la presencia de una lesién benigna similar a una ulcera en el epitelio cilindrico; es
BARRET consecuencia de la irritacidn crénica del esdfago por el reflujo gastrico de los jugos digestivos acidos.

— Caracterizada por una protrusion del estdmago en forma de campana por encima del
Axial o diafragma. Las hernias hiatales deslizantes pequefias son comunes y se consideran
deslizante | insignificantes en personas asintomaticas.

Protrusién o herniacion del
estébmago a través del hiato
esofagico del diafragma.

Patrones
anatomicos

HERNIA HIATAL

Una porcién independiente del estdmago, por lo general ubicada a lo largo de la
curva mayor de la viscera, ingresa al térax a través de una abertura ampliada y
luego aumenta de tamafo en forma progresiva. En casos extremos, la mayor parte
del estdmago se hernia hacia el torax.

No axial o
paraesofdagica
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GASTRITIS —

ULCERA PEPTICA

|

Aguda

Cronica { presencia de cambios {Tipos_<

Proceso inflamatorio agudo de la mucosa, por lo general, de naturaleza transitoria. La inflamacién puede ir acompanada de emesis, dolor
Yy, en casos graves, hemorragia y ulceracion. se relaciona con irritantes locales como el acido acetilsalicilico u otros AINE, el alcohol o las
toxinas bacterianas.

Causa mas frecuente de la gastritis crénica. la transmision se da de una persona a
otra mediante vomito, saliva o heces. Enfermedad inflamatoria crdnica del antro y
| el cuerpo del estémago. La infeccidn crdnica por H. pylori puede inducir atrofia
pylori géstrica y ulceraciénpéptica, y se relaciona con un aumento en el riesgo de
adenocarcinoma gdstrico y de produccion de tejido linfoide asociado a la mucosa,

_ | que puede evolucionar a linfoma.
Entidad independiente de

la gastritis aguda. Se
caracteriza por la
ausencia de erosiones
macroscopicas vy la

Por Helicobacter

Variante difusa de gastritis que se limita al cuerpo y al fondo del estdmago, con
afectacién nula o minima del antro. El trastorno deriva de la presencia de
Autoinmunitaria { gutoanticuerpos contra componentes de las células parietales de las glandulas
gastricas y el factor intrinseco. La atrofia de las glandulas géstricas y de la mucosa

) ) o conduce a la pérdida de la secrecién del acido.
inflamatorios  crénicos,

qgue de manera eventual

. Trastorno de etiologia incierta, que afecta al antro y a las areas adyacentes del
conducen a la atrofia del

o ) . estémago. Es mas comun que la gastritis autoinmunitaria. Al igual que la gastritis
epitelio glandular  del Multifocal crénica . o . ., ., L . s
estomago autoinmunitaria, se asocia con una reduccion en la secrecidn del acido gastrico,
L ) pero son raras la aclorhidria y la anemia perniciosa.

Gastropatia | Lesion gastrica cronica que deriva del reflujo del contenido duodenal alcalino, las
quimica secreciones pancreaticas y la bilis hacia el estomago.

Las variantes mas frecuentes de Ulcera péptica son las Ulceras duodenal y gdstrica. puede afectar una o todas las capas del estémago o el
duodeno, puede penetrar tan sélo la superficie mucosa o extenderse hasta las capas de musculo liso. A veces, una Ulcera penetra la pared
externa del estémago o el duodeno. Factores de riesgo: infeccion por la bacteria H. pylori y el empleo de 4cido acetilsalicilico y otros AINE.
Manifestaciones clinicas: malestar y el dolor. El dolor, que se describe como ardoroso, opresivo o tipo cdlico, suele ser ritmico y, con frecuencia,
se presenta cuando el estdmago estd vacio, entre una comida y otra, y ala 1 o 2 de la mafiana.
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r Trastorno Gl funcional con combinacién variable de sintomas intestinales crénicos y recurrentes que no pueden explicarse a partir de anomalias
SINDROME DEL | estructurales o bioquimicas. Caracterizado por sintomas persistentes o recurrentes de dolor abdominal, anomalias de la funcién intestinal y
INTESTINO malestares diversos, como flatulencia, distension, nduseas y anorexia, estrefiimiento o diarrea, y ansiedad o depresion. suele ser intermitente, tipo
IRRITABLE (SIl) | cdlico y afectar el hemiabdomen inferior. Los cambios en la actividad intestinal son respuestas normales al estrés, estas respuestas parecen ser

exageradas en personas con Sll.

— Variante granulomatosa recurrente, de respuesta inflamatoria, que puede afectar cualquier area del tubo GI. El ileon terminal, o
Enfermedad | €l ciego, son las estructuras del intestino donde se desarrolla la inflamacion con mayor frecuencia. Enfermedad de evolucion lenta,
del Crohn 7] Progresivay con frecuencia discapacitante. Aunque se afectan todas las capas del intestino, la submucosa es la que se altera en
mayor medida. Por lo regular, la superficie del intestino inflamado presenta un aspecto de «kempedrado», que deriva de las fisuras

Y grietas que se forman, circundadas por areas con edema submucoso.

ENFERMEDAD
INFLAMATORIA
INTESTINAL (EII)

Condicién inflamatoria inespecifica del colon. Afecta el recto y el colon. Suele iniciar en el recto y extenderse en sentido proximal, para
afectar de manera primordial la capa mucosa, aunque puede extenderse hasta la submucosa. El proceso inflamatorio tiende a la
formacion de hemorragias mucosas puntiformes, que con el tiempo presentan supuracidn y se convierten en abscesos cripticos. Estas
lesiones inflamatorias pueden desarrollar necrosis y ulcerarse. Como consecuencia del proceso inflamatorio, la capa mucosa con
frecuencia desarrolla proyecciones similares a lenglietas que se asemejan a podlipos y, por ende, se denominan seudopdlipos. La pared
intestinal se engrosa en respuesta a los episodios repetidos de colitis.

Ulcerosa

Afeccién que con frecuencia se presenta en la regién distal del colon descendente y el colon sigmoides, en la que la capa mucosa del colon se

hernia a través de la capa muscular. La carencia de fibra en la dieta, la disminucion de la actividad fisica y los habitos intestinales deficientes, junto

DIVERTICULAR | ¢on los efectos del envejecimiento, contribuyen al desarrollo del trastorno. Los diverticulos se desarrollan entre las bandas de musculo
longitudinal en las haustras, en la regién en que los vasos sanguineos perforan la capa muscular circular para llevar la sangre a la capa mucosa.

ENFERMEDAD

El apéndice se inflama, edematiza y gangrenayy, por ultimo, se perfora si no recibe tratamiento. La apendicitis se relaciona con la obstruccién intraluminal
en el apéndice por un fecalito (es decir, trozo de heces induradas), litos biliares, tumores, parasitos o tejido linfatico. Suele tener inicio abrupto, con

APENDICITIS 7 yo1or referido al epigastrio o la regién periumbilical. Este dolor se debe a la distensién del apéndice durante el proceso inflamatorio temprano. Cuando
el proceso inflamatorio se extiende para afectar la capa serosa del apéndice y el peritoneo, el dolor se localiza en el cuadrante inferior derecho.
Las personas con malabsorcién intestinal suelen tener sintomas que pueden referirse de manera directa al tubo Gl, e incluyen diarrea, flatulencia,
SINDROME distensidn, dolor abdominal célico y ascitis110. Debilidad, desgaste muscular, pérdida ponderal y distensién abdominal. Las heces esteatorreicas
DE MALA contienen un exceso de grasa. El contenido graso genera la formacién de heces voluminosas, de color amarillo-grisaceo, malolientes. Junto con la

ABSORCION pérdida de grasa en las heces, existe incapacidad para absorber las vitaminas liposolubles.
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inflamacion
HEPATITIS |del higado.

CIRROSIS 4

{Tipos

Viral

—

Se debe al VHA, un virus pequefio y sin cubierta que cuenta con una sola cadena de 4cido ribonucleico (ARN).
Por lo general es una enfermedad benigna y autolimitada; no obstante, puede inducir hepatitis fulminante

| aguda y muerte, o hacer necesario el trasplante en el 0,15% al 0,2% de los casos29. Cuenta con un periodo

breve de incubacion, de 14 a 28 dias31. El virus se multiplica en el higado y se excreta en |a bilis, para eliminarse
en las heces. El inicio de los sintomas suele ser abrupto, e incluir fiebre, malestar general, nduseas, anorexia,
malestar abdominal, coluria e ictericia.

DyE

Crdnica

Se debe al VHB, un virus de acido desoxirribonucleico (ADN) de doble cadena. La infeccién por VHB puede

| inducir hepatitis aguda, hepatitis crénica, evolucidon de hepatitis crénica a cirrosis, hepatitis fulminante con

necrosis hepdatica masiva y estado de portador. El virus suele transmitirse por medio de la inoculacién con
| sangre o suero infectados.

El VHC es la etiologia mas frecuente de la hepatitis crénica. EI VHC es un virus de ARN monocatenario, con
1 propiedades similares a las de los flavivirus, un género de la familia Flaviviridae que incluye los virus de la fiebre
amarilla y de la encefalitis de San Luis.

El virus de la hepatitis D, de la familia Deltaviridae, es el Unico virus de ARN del género. Requiere la asistencia
del VHB para poder multiplicarse. Puede inducir hepatitis aguda o crdnica. La hepatitis D aguda tiene 2
variantes: la coinfeccién primaria, que se presenta de manera simultanea a un cuadro de hepatitis B aguda,
y la sobreinfeccién, en la que la hepatitis D se sobrepone a una hepatitis B crénica.

Reaccién inflamatoria crénica del higado con mas de 3 a 6 meses de duracidn. Los sintomas mas
frecuentes son fatiga, malestar general, pérdida del apetito y episodios ocasionales de ictericia. Es la
causa principal de hepatopatia crdnica, cirrosis y cancer hepatocelular.

Autoinmunitaria | Variante grave de hepatitis cronica de origen desconocido; se relaciona con hepatitis de interfase,

—

autoanticuerpos circulantes e hipergammaglobulinemia.

Fase terminal de la hepatopatia crdnica, en la que gran parte del tejido hepatico funcional ha sido sustituido por tejido fibroso. se caracteriza por
una fibrosis difusa y la conversion de la arquitectura hepatica normal en nédulos que contienen hepatocitos en proliferacion circundados por
fibrosis. Es frecuente la diarrea, aunque algunas personas pueden referir constipacién. La hepatomegalia y la ictericia, puede existir dolor
abdominal por el crecimiento hepatico o la distension de la capsula de Glisson. Este dolor se localiza en la region epigastrica o en el cuadrante
| superior derecho.
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PANCREATITIS

Aguda

Cronica

Proceso inflamatorio reversible de los acinos pancreaticos, que se genera por la activacion prematura de las enzimas
pancreaticas. La patogénesis de la pancreatitis aguda implica la autodigestion del tejido pancreatico por la accién de enzimas
pancreaticas que se activan de manera inapropiada. Se sospecha que el proceso comienza con la activacion de la tripsina. Una
vez activada, la tripsina puede activar distintas enzimas digestivas que inducen lesién pancreatica, lo que origina una respuesta
inflamatoria intensa. La respuesta inflamatoria aguda misma causa dafio tisular sustancial y puede extenderse mas alld del
pancreas, para generar un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y fallo multiorgdnico. La pancreatitis aguda también se
relaciona con hiperlipidemia, hipercalcemia, infecciones (en particular, virales), traumatismo abdominal y quirdrgico, y
medicamentos como los diuréticos tiazidicos.

Se caracteriza por la destruccion progresiva del pancreas exocrino, por fibrosis y, en las fases posteriores, por la destruccién del
pancreas endocrino. Casi todos los factores que inducen pancreatitis aguda también tienen capacidad de inducir pancreatitis
crénica. se manifiesta por episodios similares a los de la pancreatitis aguda, aunque con menor gravedad.
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