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REVENCION

No hay forma clara de prevencién
primaria.

Reduccién del estrés y habitos de vida
saludables pueden disminuir
recurrencias

Evitar uso innecesario de antibidticos
(impacto en microbiota)

e Promover educacion del paciente sobre
el control de sintomas

TRATAMIENTO

Farmacolégico (segin subtipo)

3

Farmacolégico (segin subtipo):
Diarrea predominante — loperamida,
rifaximina

Estrefimiento  predominante  —
laxantes osméticos (lactulosa, PEG)
Dolor abdominal g
antiespasmaédicos (butilhioscina),
antidepresivos triciclicos o ISRS en
dosis bajas

Probiéticos (uso en casos
seleccionados) H
e
R
No farmacolégico =
e Educaciéon del paciente y
tranquilidad sobre su
benignidad |
e Dieta baja en FODMAPs

(hidratos fermentables)
e Evitar cafeina, grasas, alcohol,
alimentos gatillo

-

e Manejo del estrés:
psicoterapia, técnicas de
relajacion

e Actividad fisica regular
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Trastorno funcional gastrointestinal
caracterizado por dolor abdominal
cronico y alteraciones del habito

intestinal (diarrea, estrefiimiento o
ambos), sin evidencia de dafo
estructural o inflamatorio en el
intestino

SINDROME DE
INTESTINOG
IRRITABLE

DIAGNOSTICO

-Clinico, basado en los criterios de Roma

v:

¢ Dolor abdominal 21 dfa por semana en los
Ultimos 3 meses, con al menos 2 de los
siguientes:

¢ Relacion con la defecacion

e Cambio en la frecuencia de las
deposiciones

e Cambio en la forma de las heces

-Excluir enfermedad organica

(colonoscopia, coprocultivos, sangre

oculta, si hay signos de alarma)

-Estudios de laboratorio normales
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EPIDEMIOLOGIA

¢ Afecta al 10-15% de la poblacion mundial.

e Maéas frecuente en mujeres y en adultos
jévenes.

e Curso cronico, con exacerbaciones
relacionadas al estrés, dieta o ciclo menstrual.

e Es una causa comun de consulta en
gastroenterologia

FISIOPATOLOGIA

— Alteracion de la motilidad intestinal: contracciones
exageradas o lentas del musculo liso intestinal—
Hipersensibilidad visceral: aumento de la percepcién
del dolor a  estimulos intestinales normales —
Disfuncién en el eje intestino-cerebro: influencia del
estrés, ansiedad y depresion — Alteracién de la
microbiota: posible disbiosis intestinal = Inflamacién
de bajo grado (en algunos casos): sin dafio estructural
detectable — No hay evidencia de enfermedad
organica estructural o inflamatoria

CUADRO CLINICO

Dolor abdominal crénico o recurrente, que mejora
con la defecacion

Cambios en la frecuencia o consistencia de las
deposiciones: diarrea, estreflimiento o alternancia
de ambos

Distension y sensacion de hinchazén abdominal.
Moco en las heces (sin sangre)

Empeora con el estrés y ciertos alimentos




m

Trastorno autoinmunitario cronico del

e No existe prevencién primaria en intestino delgado desencadenado por : H?Va'e”d? mundiak”1%de'aP°b'at°i6”-d .
personas susceptibles. la_exposicion al gluten en personas familiares 'y enfermedades  sutoinmunes
» Diagndstico y tratamiento precoz evita genéticamente  susceptibles, que (como DM tipo 1).
complicaciones causa inflamacion, atrofia de * Afecta tanto a nifios como adultos.
T— * Vigilancia en familiares de primer grado. vellosidades intestinales y * Més frecuente en paises occidentales.
e Cumplimiento estricto de la dieta malabsorcion * Asociada a los haplotipos HLA-DQ2 y HLA-
previene linfoma intestinal y otras DQ8
‘ complicaciones

= FISIOPATOLOGIA

— Ingesta de gluten (proteina presente en trigo,

TRATAM'ENTO cebada y centeno) — Digestién incompleta de
E N F E R M E D A D gliadina — fragmentos resistentes — Translocacién de
péptidos al epitelio intestinal — Modificacion por

c E L IA c A transglutaminasa tisular (tTG) — Presentacién

antigénica a linfocitos T CD4+ (HLA-DQ2/DQ8) —
Respuesta inmune mediada por células T —

Farmacolégico

¢ No existe tratamiento farmacolégico |
curativo

e En casos graves o refractarios:
corticoides (inmunosupresores en
enfermedad celiaca refractaria)

inflamacion crénica — Dafio a vellosidades
intestinales — atrofia, hiperplasia de criptas vy

:. malabsorcion
AGNOSTICO
e Serologia especifica: anticuerpos
anti-transglutaminasa tisular (anti- CUADRO CL|N|C°
tTG IgA) y anti-endomisio (EMA)

e Confirmacion con biopsia de

No farmacolégico

e Dieta estricta libre de gluten «
de por vida (principal
tratamiento)

 Suplementacién de hierro, ithestino.deIgado:.atrofia. vellgsa, Sintomas clésicos: diarrea crénica, esteatorrea,
acido féliCO, vitamina B]2, hlperpI§S|§ de crlptas, linfocitos distensic’)n' pérd|da de peso
calcio y vitamina D segln |ntrtaep|telllal_es _ Sintomas atipicos: anemia ferropénica, fatiga, ’fz?
deficiencias * Mejora clinica y seroldgica con infertilidad, baja talla en nifios >
e Educacion nutricional y dleta’I!bre degIUten Pued-e presentarse COI’). manifesta_ciones
seguimiento con . Geqe‘tlca: ’H‘LA-DQZ o HLA-DQ8 extramFestmaIes: ) .dermatltls herpetiforme,
gastroenterologia positivos ((tiles para descartar).. alteraciones r?eurologlcas . '
¢ |mportante: realizar estudios Algunos pacientes son asintomaticos (formas
mientras el paciente alin consume silentes o latentes)
T gluten .

&



PREVENCION

¢ No existe prevencion primaria

e Suspender tabaco (mejora evolucion)

e Diagndstico y tratamiento precoz para
evitar complicaciones

Monitoreo regular con gastroenterologia

TRATAMIENTO

Farmacolégico

Leve-moderado: mesalazina (uso

limitado), budesonida * *
Moderado-severo: corticoides »
sistémicos, inmunosupresores
(azatioprina, metotrexato)

Biolégicos:  anti-TNF  (infliximab,
adalimumab), anti-integrinas, anti-IL-
23

Antibiéticos si hay abscesos o
fistulas (ciprofloxacino, metronidazol)

Y,

No farmacolégico

e Dieta personalizada: evitar .
desencadenantes,
suplementos si hay
deficiencias *

¢ Apoyo psicolégico, control del
estrés

e Cirugia en casos con
complicaciones (obstruccién,
fistulas, refractariedad)

DIAGNOSTICO

Clinica + estudios de imagen y endoscopia

Enfermedad inflamatoria intestinal
cronica, de origen autoinmune, que
puede afectar cualquier segmento del
tracto gastrointestinal, desde la boca

hasta el ano, caracterizada por
inflamacion transmural, lesiones
salteadas y complicaciones como

fistulas, estenosis y malabsorcion

ENFERMEDAD DE
CROHN

Colonoscopia: Ulceras, estenosis, patrén
de “empedrado”, biopsia con granulomas

Imagen (TC o RM enterografia): valora
extension, estenosis, abscesos

Laboratorios: anemia, elevacién de PCR,
VSG, calprotectina fecal

Serologias: ASCA (+ en Crohn), pANCA (-
o dudoso)
colitis

Diagnéstico  diferencial

ulcerosa.

con
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¢ Incidencia creciente en paises industrializados

e Afecta principalmente a adolescentes vy
adultos jévenes (15-35 afos)

¢ Distribucion similar entre hombres y mujeres.

¢ Mas frecuente en personas de ascendencia
europea y judia

e Factores de riesgo: predisposicién genética
(NOD2), tabaquismo, disbiosis intestinal

FISIOPATOLOGIA

— Predisposicién genética (mutaciones en NOD2,
ATGI6L1, HLA) — Alteracion de la barrera intestinal:
disbiosis, aumento de permeabilidad— Activacion del
sistema inmune innato y adaptativo (linfocitos T,
macréfagos) —  Liberacién  de
proinflamatorias (TNF-q, IL-12, IL-23) — Inflamacidn
crénica transmural: afecta mucosa, submucosa y

citoquinas

muscular = Formacion de dlceras, fistulas, estenosis,
granulomas no caseificantes— Lesiones en “parches”

(skip lesions) — &reas sanas entre inflamacién activa

Dolor abdominal crénico (frecuente en fosa iliaca
derecha).

Diarrea persistente, a veces con sangre o moco.
Fiebre, pérdida de peso, fatiga.

Masa palpable, distensién abdominal.
Complicaciones: obstruccion intestinal, fistulas,
abscesos, malabsorcion. 4
Manifestaciones extraintestinales: artritis, uveitis,
eritema nodoso.




No existe prevencion primaria.
Vigilancia con colonoscopia periédica a
partir de 8 aflos de evoluciéon para
detectar displasia.
Adherencia al
complicaciones.

e Control del estrés y estilo de vida
saludable.

tratamiento evita

TRATAMIENTO

Farmacolégico

Leve-moderado: mesalazina oral o
rectal

Moderado-severo: corticoides @ g

(prednisona, budesonida) e

Mantenimiento: inmunomoduladores
(azatioprina, 6-mercaptopurina)

Biolégicos: anti-TNF (infliximab, -
adalimumab), anti-integrinas, anti-IL- [
23

No farmacolégico
e Dieta equilibrada y adecuada
segun sintomas

e Evitar lacteos si hay
intolerancia secundaria A CZ
¢ Apoyo psicolégico, control del .
estrés

 Cirugia (colectomia) en casos
refractarios, displasia o
megacolon téxico

Y DIAGNOSTICO ;

intestinal

inflamatoria
cronica que afecta exclusivamente al
colon y al recto, caracterizada por una
inflamacién continua y superficial de la

Enfermedad

mucosa, iniciando en el recto vy
extendiéndose de forma ascendente,
causando ulceraciones, sangrado vy
diarrea con moco o sangre

COLITIS
ULCERCSA

Clinico

Colonoscopia con biopsia: mucosa " "
enrojecida, friable, ulcerada; inflamacién

continua desde el recto

Histologia: infiltrado inflamatorio en

mucosa, abscesos en criptas ‘“.

Calprotectina fecal elevada

p-ANCA (+ en la mayoria)

Analitica: anemia, PCR elevada,
hipoalbuminemia en casos graves

e Mas frecuente en adultos jévenes (15-35
afos).

¢ Incidencia similar en hombres y mujeres.

e Mayor prevalencia en Europa y América del
Norte.

e Factores de riesgo: predisposicion genética,
disbiosis intestinal, dieta rica en grasas, estrés.

¢ El tabaquismo parece tener efecto protector
(a diferencia de Crohn).

FISIOPATOLOGIA

— Predisposicién genética (HLA-DRBI, alteraciones en
barrera mucosa) — Disbiosis intestinal y factores
ambientales — activacion inmunen— Infiltracién de
células inmunes (linfocitos T, neutrdéfilos) — Liberacion
de citoquinas proinflamatorias (TNF-q, IL-1, IL-13) —
Inflamacién crénica superficial y continua de la
mucosa del colon = Formacién de dlceras, criptas
distorsionadas,

abscesos y hemorragias —

Complicaciones: téxico,

displasia, cancer de colon

CUADRO CLINICO ﬁ S

Diarrea crénica con sangre y moco.
Tenesmo (urgencia rectal con evacuaciones
incompletas)

Dolor abdominal tipo célico, principalmente en
hipogastrio

Fiebre, pérdida de peso (en casos severos)
Manifestaciones extraintestinales: artritis, uveitis,
colangitis esclerosante primaria

megacolon perforacién,




¢ No existe prevencion especifica

e Deteccién y tratamiento precoz evitan

complicaciones

¢ Dieta rica en fibra puede disminuir riesgo

de fecalitos, aunque no es concluyente

PREVENCION “

| DEFINICION _J]
Inflamacion aguda del apéndice
vermiforme, generalmente causada por
una obstruccion luminal, que progresa
rdpidamente hacia infeccién, isquemia
y posible perforacion si no se trata de
forma oportuna

TRATAMIENTO

Farmacolégico

* Analgésicos y fluidoterapia inicial

¢ Antibidticos de amplio espectro
(ceftriaxona + metronidazol) si hay
perforacion o absceso

* En apendicitis no complicada, se ha
explorado tratamiento antibidtico
solo (casos seleccionados)

No farmacolégico

e Reposo absoluto durante la
fase aguda

¢ Ayuno (NPO) previo a cirugia
para evitar aspiracién

e Hidratacién intravenosa para
corregir desequilibrios
hidroelectroliticos

¢ Apendicectomia quirdrgica: el
pilar del tratamiento definitivo,

APENDICITIS

NOSTICO

¢ Clinico basado en historia y exploracion
fisica

¢ Laboratorio: leucocitosis con desviacion
a la izquierda, PCR elevada

e Ecografia abdominal: Gtil especialmente
en ninos y embarazadas

¢ TAC abdominopélvico: alta sensibilidad y
especificidad, detecta complicaciones.

e Escalas clinicas: Alvarado (apoyo
diagndéstico)
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f‘ EPIDEMIOLOGIA : E
_-_j e Una de las urgencias quirdrgicas abdom@ B

i‘i mas comunes
* Mayor incidencia en adolescentes y adultos
jovenes (10-30 arfios
e Leve predominio en hombres
¢ Rara en menores de 2 afios y ancianos
¢ Mayor riesgo de complicaciones en extremos
de edad debido a diagndstico tardio

ISIOPATOLOGIA

— Obstruccion del lumen apendicular: fecalito,
hiperplasia linfoide, parasitos o cuerpos extrafios —
Aumento de la presién intraluminal: acumulacién de
moco y secreciones = Compromiso del flujo venoso

— isquemia de la mucosa — Proliferacién bacteriana
— inflamacion e infiltrado de neutréfilos = Necrosis
de la pared — riesgo de perforacion, peritonitis o
absceso

CUADRO CLINICO

Dolor abdominal inicialmente difuso (epigéstrico
o periumbilical), que se localiza en Fosa lliaca
Derecha

Néuseas, vomitos, anorexia

Fiebre leve, taquicardia

Dolor a la palpacién en punto de McBurney

Signos clinicos: Rovsing (+), psoas (+), obturador
(+)

En casos complicados: masa, peritonitis,
septicemia
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