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Dolor abdominal —

Nauseas y vomitos —

Anorexia —

Cuadro Clinico
Fiebre leve —

Leucocitosis —

Signos peritoneales —

Historia clinica =

Dolor localizado en punto de McBurney —— Exploracion fisica —

Leucocitosis (elevacion de leucocitos, _|

comunmente con neutrofilia). D'agnOSt'CO

Tomografia computada (TAC): mas precisa, se
utiliza en casos atipicos o de duda diagnostica.

Antibioticos
} FARMACOLOGICO
Analgesicos

Tratamiento

Apendicectomia (extirpacion quirurgica del

. —— NO FARMACOLOGICO
apéndice)

Fases de la apendicitis

* Simpleo - Flemonosa - Gangre- - Perforada
) fibrinosa
catarral ‘ nosa

inflamacioén aguda del apéndice vermiforme, generalmente causada por la
Definicion obstruccion de su lumen, lo que provoca acumulacion de moco, proliferacion
bacteriana, aumento de la presioén intraluminal, isquemia vy, finalmente, necrosis.

Es una de las urgencias abdominales mas
comunes Y la causa principal de cirugia
abdominal de emergencia.

Afecta con mayor frecuencia a personas entre

Epidemiologia los 10 y 30 anos
Ligeramente mas comun en hombres que en
mujeres.
Dieta rica en fibra
Evitar infecciones gastrointestinales frecuentes
Prevencion

Buena higiene intestinal y habitos saludables

Tratamiento adecuado en infecciones previas

Obstruccion de la luz apendicular.
(-'

,— Se acumulan secreciones mucosas y moco.
— Fase Catarral (Inflamacion inicial) —t— Edema de la pared y congestion vascular.

(__ Inflamacién superficial con infiltrado
leucocitario.

\__ Sintomas iniciales: dolor leve, sensacion de
distension.

~— Aumento progresivo del edema.

Formacion de pus (exudado purulento) en la
" luz y pared.

— Fase Supurativa —f— Mayor infiltracion de neutrofilos.

| Lainflamacion afecta toda la pared
apendicular.

\__ Dolor mas intenso y signos sistémicos (fiebre,
leucocitosis).

Compromiso vascular severo por la presion
intraluminal y la inflamacion.

— Isquemia y necrosis de la pared apendicular.
“— Fase gangrenosa —— Formacién de tejido necrotico (gangrena).

“— Riesgo alto de perforacion.

\__ Sintomas graves: dolor intenso, signos de
irritacion peritoneal.

~— Ruptura de la pared apendicular.

Salida de contenido purulento y material fecal
" hacia la cavidad peritoneal.

| Desarrollo de peritonitis localizada o

— vz, M
Fase perforativa e —n

" Emergencia quirUrgica.

Signos clinicos de abdomen agudo severo.



Diarrea o estrenimiento (o ambos).

Heces anormales (forma y consistencia)

>3 veces/dia o <3 veces/semana. —— Frecuencia de evacuaciones —/

Pujo, tenesmo, urgencia. —— Alteraciones durante la defecacién —

Afecta mas a las mujeres entre edades de 15-65 _J
anos

Alteracion funcional del tubo digestivo,
con sintomas cronicos y recurrentes sin
anomalias estructurales o biogquimicas.

Curso: remisiones y exacerbaciones. —

Dolor abdominal (tipo colico, aliviado por
defecar).

Distension abdominal, flatulencia. =~

j— Alteracion en las evacuaciones —

Sintomas digestivos altos: nduseas, vomito, _
dispepsia, pirosis.

1 De cada 4 personas a nivel mundial. —

Mayor prevalencia en mujeres (Con picos en
periodos premenstrual).

Suele presentarse en varias generaciones. —
5-20% A nivel mundial —

16% en México —

Defecacion.
Dolor abdominal recurrente al menos 1
Cambio en la frecuencia de evacuaciones. dia/semana en los Ultimos 3 meses, asociado —— Criterios ROMA IV
con:

Cambio en la forma de las heces.

Manejo del estrés. —
Habitos dietéticos saludables. —
Rutina de sueno adecuada. —

Ejercicio fisico regular. =

Diagndstico clinico, se descartan otras
enfermedades con estudios adicionales si es
necesario

| No existe una forma definitiva de prevenirlo,
pero si se pueden reducir los factores de riesgo:

Evitar automedicacion y exceso de antibidticos —

CUADRO CLINICO

EPIDEMIOLOGIA

DIAGNOSTICO

=={3V/= Vei[e]N

~— Disbiosis intestinal

— Hipersensibilidad visceral

,— Mal absorcion de acidos biliares

— Interacciones entre encéfalo e intestino

“— Factores genéticos

“— Ansiedad, depresién

Involucra el SNA (sistema nervioso autéonomo) y
el eje hipotalamico-hipofisario-adrenal (H-H-I).

~ 1. Disfuncion del eje intestino-cerebro

Causas: genética, factores psicologicos
(estrés), y ambientales.

Cambios en la motilidad intestinal (aumento o
disminucion).

— 2. Alteraciones motoras gastrointestinales

Hipersensibilidad visceral a estimulos leves —
dolor por distension o movimiento.

SINDROME DE
INTESTINO IRRITABLE

FISIOPATOLOGIA / PATOGENIA

Inflamacion de bajo grado, citocinas (IL-6, IL-1B,
TNF).
— 3. Activacion del sistema inmune

Cambios en canales iénicos (TRPV1) — mayor
percepcion del dolor.

Afectacion de la corteza del cingulo.
“— SNC y estrés emocional —[

Cambios en la percepcion del dolor y
respuestas anormales al estrés.

~— Sustancias volumindgenas (psyllium, salvado).
L— Antiespasmaodicos (alivio del dolor y espasmos).

~— FARMACOLOGICO =—— Antidiarreicos (loperamida).

\_ Antidepresivos (ISRS o triciclicos en casos con
ansiedad o dolor cronico)

TRATAMIENTO

Educacion y orientacion al paciente

\— NO FARMACOLOGICO ~— Evitar alimentos desencadenantes.

=a A

Dieta baja en FODMAPs (oligosacaridos,
Modificacion de la dieta —— disacaridos, monosacaridos y polioles
fermentables).

“— Aumento progresivo de fibra soluble.




Fuerte asociacion familiar y con gemelos
monocigotos (30-58%).

Mutaciones en genes como NOD2/CARD15, _|

ATG16L1, IRGM. g oe el

Enfermedad inflamatoria intestinal cronica 'y
transmural (afecta todas las capas de la pared

. . intestinal)
Alteraciones en genes relacionados con _J
autofagia e inmunidad innata .
ETIOLOGIA Puede afectar cualquier parte del tracto
DEFINICION digestivo, desde la boca hasta el ano (mas

Tabaquismo: factor de riesgo. — comun en ileon terminal y colon proximal).

Uso temprano de antibidticos: riesgo en infancia. = Evolucion lenta, progresiva y discapacitante

— AMBIENTALES —/
Dietas ricas en grasas y azUcares — disbiosis. —/

Exposicion a AINEs y anticonceptivos orales. — ~ Inicio frecuente entre los 20 y 30 afnos.

Mayor prevalencia en judios sefardies y
caucasicos.
Microbiota intestinal alterada.

— Afecta por igual a hombres y mujeres.

Sistema inmune hiperactivo. Involucra una interaccion entre
.__ Mas comun en paises industrializados (hipotesis
Genes de susceptibilidad. de la higiene).
Falla en la respuesta inmune innata — PATOGENIA __ Riesgo elevado en familiares de primer grado
persistencia de bacterias intracelulares. (30-100 veces mas)

Inflamacion cronica transmural (afecta todas
las capas).

PROCESO | . | -
CLINICO S;rorea cronica, dolor abdominal, pérdida de
Formacion de granulomas no caseificantes.

ASCA (+) (anticuerpos anti-Saccharomyces

Aparicion de ol - fistulas, Ielae)
esﬁggﬁ:y :;sgzgiz serpiginosas, fistulas ENFERM EDAD DE cerevisiae

CROH N MARCADORES PCR y VSG elevadas (inflamacion).
Diarrea persistente (no siempre con sangre). — DIAGNOSTICO Calprotectina y lactoferrina fecales 1
Dolor abdominal tipo célico. — ' Engrosamiento mural irregular y segmentado.
IMAGENOLOGIA Enterografia por RM o TC
Fiebre y malestar general. — Estenosis en ileon terminal.

Pérdida de peso y desnutricion. —| ENDOSCOPIA Lesiones "en empedrado”, Ulceras profundas

Inflamacion transmural y granulomas no
caseificantes

\ Aftas orales. — BIOPSIA

Puede haber obstruccién intestinal. —/

Artritis periférica o axial. ~— Corticoides (brotes agudos).

rya . _)
Uveitis, eritema nodoso. MANIFESTACIONES SISTEMICAS — 5-ASA (mesalazina) en algunos casos.

~— FARMACOLOGICO -
Anemia, hipoalbuminemia, colangitis

" Inmunosupresores: azatioprina, metotrexato.
esclerosante.

“— Bioldgicos: anti-TNF (infliximab, adalimumab)

No existe prevencion primaria especifica. Dieta alta en calorias, proteinas y vitaminas.
Evitar tabaquismo. TRATAMIENTO  NO FARMACOLOGICO Evitar alimentos irritantes: cafeina, lacteos,
PREVENCION condimentos, fibras insolubles.
Dieta saludable.
Suplementos nutricionales
Reduccién de AINEs innecesarios. Se recomienda: l .
Fistulas, abscesos, estenosis graves.

Monitoreo en personas con antecedentes “—~ QUIRURGICO — Indicado en complicaciones como
familiares. Reseccion de segmentos afectados (pero no es

curativa, alto riesgo de recurrencia).

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn




ULCERATIVE COLITIS

Herencia poligénica: genes como IBD3 (HLA),
IBD5, etc.
GENETICA —
Baja concordancia entre gemelos monocigotos
(6-18%).

Tabaquismo: efecto protector. —

ETIOLOGIA

Apendicectomia: efecto protector si se realiza
antes de los 20 anos.

Antibiéticos: riesgo si se usaron tempranamente

: : —— AMBIENTALES —/
en la infancia.

Dietas altas en grasas y azucares — disbiosis
intestinal.

AINEs: aumentan el riesgo de brotes. —

Alteracion en la respuesta inmune del huésped
frente a microbiota intestinal.

Inflamacion cronica no transmural. =

Infiltracion de neutrdfilos en las criptas de
LieberkUhn — abscesos cripticos. PATOGENIA

Activacion de linfocitos, citocinas __J
proinflamatorias (TNF, IL-1, IL-6).

Pérdida de la funcién de barrera epitelial =

Diarrea sanguinolenta con moco. —
Tenesmo rectal y urgencia fecal. —~

Dolor abdominal tipo colico (alivia con la
defecacion).

Diarrea nocturna. — CUADRO CLINICO
Fatiga, pérdida de peso en brotes graves —

Artritis, uveitis, eritema nodoso, anemia,
hipoalbuminemia.

MANIFESTACIONES SISTEMICAS —/
Riesgo de megacolon téxico en casos severos.

No hay forma de prevenirla completamente.

No fumar (aungue en CU tiene efecto i
protector, no se recomienda como prevencion). PREVENCION

Dieta equilibrada, evitar AINEs innecesarios. Factores que podrian reducir riesgo

Seguimiento y deteccién temprana en personas
con historia familiar positiva.

ULCERATIVE COLITIS

DEFINICION

EPIDEMIOLOGIA

DIAGNOSTICO

COLITIS ULCEROSA

TRATAMIENTO

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn

Enfermedad inflamatoria intestinal cronica que
afecta exclusivamente al colon y al recto,
caracterizada por una Inflamacion continua,
superficial (limitada a mucosa y submucosa) y
suele presentarse en brotes de actividad y
periodos de remision

~ Inicio mas comun entre los 15 a 25 arios.
— Mayor prevalencia en paises industrializados.

| Incidencia mayor en judios sefardies y
caucasicos.

.__ Alta agregacion familiar (riesgo x30-100 en
familiares de primer grado).

\__ Hipotesis de la higiene: relacion con baja
exposicion microbiana en la infancia

Historia de diarrea con sangre y moco.
~— CLINICO —C

Dolor abdominal, urgencia, tenesmo

pP-ANCA (+).
— MARCADORES 1 VSG / PCR (reactantes de fase aguda).
Calprotectina fecal 1

Engrosamiento difuso de la pared del colon.

Endoscopia: lesiones continuas, inflamacion de

—
[MACIE RO T mucosa, seudopodlipos.

Biopsia: infiltrado inflamatorio en mucosa y
submucosa, sin granulomas.

5-ASA (mesalazina, sulfasalazina): base del
tratamiento.

— FARMACOLOGICO —— Corticoides: en brotes moderados a graves.

“— Inmunosupresores: azatioprina, ciclosporina.

“— Biologicos: anti-TNF (infliximab).

Dieta alta en calorias y proteinas, baja en fibra

durante brotes.
~ NO FARMACOLOGICO

Evitar lacteos, irritantes, alcohol, cafeina.

Colectomia: puede ser curativa en casos graves
o refractarios.

“— QUIRURGICO
Indicada en megacolon téxico, displasia o
cancer




Evitar la introduccion temprana del gluten en la
dieta infantil

Evitar infecciones gastrointestinales tempranas

Prevencion
Deteccion en personas con alto riesgo genético
Evitar el consumo innecesario de gluten
Enfermedad autoinmune croénica del tracto
gastrointestinal desencadenada por la ingestion de
. . . PR gluten en individuos genéticamente susceptibles,
Corticoides (como prednisona o budesonida) Definicion caracterizada por una respuesta inmune anormal al
gluten que dana la mucosa del intestino delgado y
Inmunosupresores o bioldgicos (en casos muy raros) Farmacologico provoca malabsorcion de nutrientes.
Suplementos vitaminicos y minerales
Dieta estricta libre de gluten Tratamiento Afecta aproximadamente al |% de la poblacion mundial, aunque
muchos casos permanecen sin diagnosticar.
Educacion al paciente No farmacolégico Es mas comuUn en personas de ascendencia europea, pero se presenta en todos los grupos étnicos.
Reposicion nutricional (si hay deficiencias) Ep'demwlog'a Predomina en el sexo femenino (relacién mujer:hombre de
2:1).
. . . . Puede manifestarse a cualquier edad, aunque tiene picos en la infancia y en la adultez
® Diarrea cronica: heces voluminosas, malolientes y temprana.
grasosas (esteatorrea).
@ Distension abdominal y flatulencia. Sintomas clasicos (forma tipica):
Pérdida de peso y fallo en el crecimiento (en ninos). o o .
() : Fisiopatologia
@ Anorexiay malestar general. "
I
Anemia ferropénica (por malabsorcion de hierro). "
I
Osteopenia U osteoporosis (por mala absorcion de |
calcio y vitamina D). :
oo I |. Activacién inmune: 2. Respuesta inmunitaria: 3. Lesion en la mucosa intestinal: 4. Manifestaciones clinicas:
Trastornos neuroldgicos: ataxia, neuropatia . _ . . Cuadro Cllnlco 1
e ’ ! Sintomas atipicos o extraintestinales: |
periferica. \
|
Aftas orales. |‘
\ El gluten se digiere parcialmente en el intestino Se activa una respuesta inmune adaptativa, El dano continuo lleva a atrofia de las vellosidades, Diarrea croénica, pérdida de peso, distensiéon
Erupciones cutaneas como dermatitis herpetiforme. 1 delgado, formando fragmentos como la gliadina. especialmente por linfocitos T CD4+ en la lamina hiperplasia de las criptas y infiltracion linfocitica abdominal, deficiencias nutricionales (anemia,
‘\ propia del intestino delgado. intraepitelial. osteoporosis), y sintomas no digestivos como
Diarrea persistente 1 fatiga o erupciones cutaneas (dermatitis
’ \ herpetiforme).
\
izl e e ; ; » 5 ‘\ En personas susceptibles (con HLA-DQ2 o HLA-
Manifestaciones en lactantes y nifos pequenos: 1 D@R), la gliadina es modificada por la enzima Se liberan citoquinas proinflamatorias, como el Esto reduce significativamente la superficie
Abdomen prominente \ transglutaminasa tisular (tTG). interferén gamma, que causan dano en el epitelio absortiva del intestino delgado, lo que provoca
1 intestinal. malabsorcion de nutrientes (hierro, calcio, grasas,
.. — 1 vitaminas)
Desnutricion y retraso en el crecimiento \ :
\
\
\‘ Esta modificacion aumenta su inmunogenicidad y
\ provoca que el sistema inmune la reconozca como  También se producen anticuerpos contra gliadina,
1 antigeno. transglutaminasa tisular y endomisio.
|
|
|
|
|
|
|
|
Diarrea cronica =— :
I
Distension abdominal — ”
1
Pérdida de peso — I'
/
Fatiga —f— Historia clinica y sintomas sugerentes II
/
Malabsorcion = //
/
Sintomas atipicos como anemia, osteopenia, o _
trastornos neurolégicos

ENFERMEDAD
Pruebas seroldgicas (inmunoldgicas) DiagnéStico C E L iACA

Confirmacion con biopsia intestinal

Respuesta a dieta libre de gluten

normales

Intestino J

delgado
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