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MULTIFACTORIAL
Factores fisiolégicos: Alteraciones en la motilidad intestinal.
Factores psicolégicos: Estrés, ansiedad, depresion.
Factores inmunolégicos: Activacién de mastocitos y aumento de citocinas
proinflamatorias.
EPIDEMIOLOGIA Microbiota intestinal: Disbiosis (alteracién del equilibrio microbiano intestinal),
¢ Infecciones previas (SlI postinfeccioso).
Factores dietéticos: Cafeina, alcohol, grasas.

e Prevalencia mundial: 10-20%.
e Ma4s frecuente en mujeres (relacion 2:1).
e Edad de presentacién: 20-50 afios.

Pruebas complementarias (solo si hay signos de |
alarma): .
o Biometria hematica, proteina C reactiva, FISIOPATOLOGIA
calprotectina fecal. Clasificacion por patrén predominante:
e Prueba de enfermedad celiaca. e SII-D (diarrea predominante)
e Colonoscopia en pacientes mayores de 50 afios e SI-E (est.renlmlento predominante)
o con sintomas de alarma. ¢ SlI-M (mixto)
t e S|I-I (inespecifico)
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TRATAMIENTO
Clinico: Criterios de Roma IV

FARMACOLOGICO
e Dolor abdominal recurrente >1 dia/semana en los Ultimos 3 meses, asociado a >2 de
los siguientes:
o Relacpnado con la def.ecaaon. - <~ DIAGNOSTICO
o Cambio en la frecuencia de las deposiciones.
o Cambio en la consistencia de las heces.
e Sintomas presentes al menos 6 meses antes.
TRATAMIENTO
l NO FARMACOLOGICO
Diagnéstico diferencial:
e Enfermedad inflamatoria intestinal (Ell).
e Enfermedad celiaca.
o Neoplasias.
e Endometriosis intestinal. i
n — CUADRO CLINICO
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PREVENCION




Tratamiento farmacoldégico

e NO existen medicamentos curativos.

e Tratamiento farmacolégico solo en complicaciones o

cuadros refractarios:
o Corticoesteroides en enfermedad celiaca refractaria.

/ o Suplementos:
= Hierro: anemia ferropénica.
= Calcio/vitamina D: osteopenia/osteoporosis.
= Acido félico, B12: deficiencias.

TRATAMIENTO o En casos raros: inmunosupresores (azatioprina).
FARMACOLOGICO

Exposicion al gluten
e Gluten: proteina rica en gliadina.
e En el lumen intestinal, las enzimas liberan péptidos inmunogénicos.

e Lagliadina es parcialmente resistente a la digestion. B EPIDEMIOLOGIA
FISIOPATOLOGIA

ETIOLOGIA
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TRATAMIENTO

e T Permeabilidad intestinal (disbiosis, infecciones).

e Péptidos atraviesan el epitelio = lamina propia.
Modificacion por transglutaminasa tisular (tTG)

e Laenzima tTG desamina la gliadina — genera péptidos con T afinidad por HLA-DQ2/DQ8. (—)
Respuesta inmune adaptativa

e Las células dendriticas presentan el complejo péptido desaminado-HLA-DQ2/DQ8 a los linfocitos CD4+.

e Selibera una respuesta proinflamatoria (IL-15, IFN-y). NO FARMACOLOGICO
e Activacion de linfocitos intraepiteliales CD8+ — citotoxicidad directa del epitelio. DIAGNOSTICO
Daiio intestinal ) . . . . o e o ¢ Tratamiento no farmacolégico
e Atrofia de vellosidades, hiperplasia de criptas, infiltracion linfocitica intraepitelial. .. : ; ; .
AL . . Clinico: Base del tratamiento: dieta libre de gluten (DFG) estricta y permanente.
e Disminucién de la superficie absortiva. . . . . - . L . 1 . ] -
- L . L, s P o Sintomas digestivos: diarrea croénica, distension abdominal, pérdida de e Eliminar trigo, cebada, centeno y sus derivados.
e Alteracion en la absorcién de hierro, calcio, acido félico, vitamina D, grasas, etc X ., K R . .
peso, dolor abdominal. e Precaucién con contaminantes ocultos (medicamentos, cosméticos, alimentos procesados).
e Sintomas extradigestivos: anemia ferropénica, osteoporosis, infertilidad, e Productos sin gluten disponibles.
astenia, dermatitis herpetiforme, retraso del crecimiento. Soporte nutricional:
Laboratorio: e Dietista experto en enfermedad celiaca.
e Anticuerpos séricos: ® Reposicion de micronutrientes deficitarios.
. o Anti-transglutaminasa tisular IgA (tTG-IgA): prueba inicial mas sensible Educacién:
PREVENCION y especifica (>95 %). e Ensefiar lectura de etiquetas.
o Anti-endomisio (EMA-IgA): alta especificidad. e Acompafiamiento psicolégico ante el impacto social de la dieta.

o Anti-gliadina deamidada (DGP): util en menores de 2 afios.
o Descartar deficiencia de IgA total.
Endoscopia y biopsia:
e Gold standard — biopsia de duodeno:
o Atrofia de vellosidades.
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o Infiltrado linfocitico intraepitelial. \__L‘”
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Colon con

Colon normal
A colitis ulcerosa

Al

| Factores Genéticos:

EPIDEMIOLOGIA e Mutaciones en genes como HLA-DRB1, IL23R, NOD2, aunque menos claros que en

enfermedad de Crohn.
o Historia familiar en hasta 15-20% de los pacientes.
Factores Inmunoldgicos:
e Disregulacién inmune: predominio de respuesta Th2 e incremento de IL-5, IL-13.
e Autoanticuerpos: pANCA positivo en ~60-80%.

FISIOPATOLOGIA ETIOLOGIA —> Factores Ambientales: - CUADRO
e Dietas ricas en grasas y azlcares refinados. CLINICO
e Infecciones gastrointestinales previas.

e Uso de AINEs y antibidticos.
e Tabaquismo pasivo (el tabaquismo activo parece tener un efecto protector leve).
Microbiota intestinal alterada:

B e Disbiosis con disminucién de bacterias protectoras (Firmicutes) e incremento de bacterias
CUADRO CLINICO proinflamatorias (Proteobacteria).

; TRATAMIENTO _1
Enfermedad leve-moderada:
e Aminosalicilatos (5-ASA):
o Mesalazina oral y/o tépica (rectal).
o Sulfasalazina (menos usada por efectos adversos).
Enfermedad moderada-severa:
e Corticoides:
o Prednisona oral.
o Budesonida (de liberacion colénica).
Mantenimiento / inmunomoduladores:
e Azatioprina / 6-mercaptopurina.

DIAGNGSTICO o Metotrexato (rara vez).
Bioldgicos (casos refractarios o graves):
e Anti-TNF (Infliximab, Adalimumab).
e Anti-integrinas (Vedolizumab).
e Anti-IL12/23 (Ustekinumab).
e JAK inhibidores (Tofacitinib).
Antibidticos:
e Solo en megacolon téxico o sobreinfeccién bacteriana

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Y

Educacion del paciente: sobre la naturaleza crénica de la enfermedad.
e Nutriciéon adecuada:
o Dieta equilibrada.
o Evitar irritantes (alcohol, cafeina, lactosa si intolerancia).
. Manejo del estrés: técnicas cognitivo-conductuales.
PREVENCION Actividad fisica moderada: reduce el riesgo de recaidas.

Seguimiento regular: para vigilancia de displasia (colonoscopia cada 1-2 afios
tras 8 afos de evolucién).
Cirugia (colectomia total): en casos de:

o Megacolon téxico refractario.

o Cancer o displasia de alto grado.

o Enfermedad refractaria a tratamiento médico.




EPIDEMIOLOGIA

* Alteracion de la barrera intestinal: aumento de permeabilidad.
e Disbiosis: desequilibrio microbiano intestinal.
Activacion excesiva del sistema inmune innato y adaptativo
(predominio Th1y Th17).
Liberacién de citoquinas proinflamatorias: <~ FISIOPATOLOGIA ETIOLOGIA
o TNF-q, IL-12, IL-23, IFN-y, IL-17.
e Formacion de granulomas no caseificantes.
e Inflamacion transmural: afecta mucosa, submucosa y muscular.
* Fibrosis y formacion de fistulas y estenosis.

DIAGNOSTICO

¥

Brote leve a moderado:

Aminosalicilatos (5-ASA): eficacia limitada en Crohn,
maés Util en colitis ulcerosa.

Corticoides: Budesonida (ileo y colon derecho),
prednisona sistémica.

Antibidticos: Metronidazol o ciprofloxacino (en fistulas o

abscesos).
Mantenimiento / Refractarios:
e Inmunomoduladores: «~ TRATAMIENTO
o Azatioprina. FARMACOLOGICO

o 6-mercaptopurina.

o Metotrexato.

Bioldgicos:

o Anti-TNF-a: infliximab, adalimumab, certolizumab.
o Anti-integrinas: vedolizumab.

o Anti-IL-12/23: ustekinumab.

Inhibidores de JAK (uso emergente): tofacitinib.

TRATAMIENTO
NO FARMACOLOGICO

Nutricion:
o Dieta balanceada con restriccion de irritantes.
o Nutricién enteral en casos graves.
Cesacion tabaquica.
Soporte psicoldgico: control de estrés.
Educacion del paciente:
o Adherencia al tratamiento.
o Reconocimiento precoz de recaidas.
Cirugia:
o Indicada en complicaciones: obstruccion, fistulas
complejas, abscesos, enfermedad refractaria.

CUADRO CLiNICO

PREVENCION



NORMAL

Flemonosa
o fibrinosa

Simple o
catarral
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PREVENCION

FISIOPATOLOGIA

Gangre- - Perforada

nosa

* Mortalidad <0.5% con tratamiento oportuno, pero

EPIDEMIOLOGIA

Incidencia mundial: 7-10% de la poblacién general.
Edad més frecuente: 10 a 30 afios.

Leve predominio en varones.

Mayor incidencia en paises desarrollados y
urbanizados.

Baja estacionalidad (ligero aumento en verano y
otofio).

ETIOLOGIA

>20% en casos complicados.

|
CUADRO CLIiNICO

Sintomas iniciales

Dolor abdominal periumbilical = migra a fosa
iliaca derecha.
Nauseas y vomitos (posteriores al dolor).
Anorexia (dato frecuente).
Fiebre baja (38-38.5°C).
Malestar general.
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DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

TRATAMIENTO
NO FARMACOLOGICO

APENDICITIS

- Dolor en 1/3 memosoon los 2/3 internos de la linea
S 5
8

entre ombligo y EIA

e

P

Dolor ala
palpacion profunda
lor en CID después de palpacion en Cil
(desplazamiento de gaseﬁuarl’gfsgo)
S. Cope I: Dolor en extension de cadera en declbito
lateral izquierdo
Dolor en hipogastrio por rotacién interna del musio
derecho flexiondo en decubito supno
Dolor a la descompresion brusca en abdomen
después de palpacion profunda
- Dolor @2 traveses de dedo por encimay detrds de

muscular - il

Dolor en 1/3 derecho con el 1/3 medio de la linea
biiliaca

Dolor en 2/3 externos con el 1/3 interno de la linea
entre ombligo y EIAS

Dolor en FID por traccion del cordén espermatico
derecho
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