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A. inflamada: 60% anaerobios: 
E. Coli,

Fusobacterium/necrophorum

Fecalitos/ Hipertrofia del
tejido linfoide

DEFINICIÓN

Enfermedad inflamatoria del
Apéndice vermiforme por

obstrucción.

CUADRO CLÍNICO

Clasificación de Alvarado >7

Laboratorio Gabinete

Leucocitosis 11,000–18,000
 → Desviación a la izquierda

¿Radiografía?
 → Descartar perforación /

obstrucción intestinal

Epidemiología

Frecuencia: 
1 por c/1000 habitantes al año (Méx)
Más frecuente en 2° y 3ra década

DIAGNÓSTICOTRATAMIENTO QXEtiología fisiopatología

A. normal: 25% anaerobios

Peptostreptococcus,
pseudomonas, bacteroides

sokanchnicus

Obstrucción de asa cerrada
(distensión)

Obstrucción proximal de la
luz apendicular

Estimula terminaciones
nerviosas de fibras
viscerales aferentes

Dolor vago, sordo, difuso
(epigastrio)

    distensión y
multiplicación de bacterias

residentes

presión venosa. 
Capilares y vénulas son ocluidos.

Proceso inflamatorio afecta
serosa y peritoneo p.

Dolor hacia FID. Presencia de infartos
elipsoidales en el borde antimesentérico.
A medida que avanza al infarto, ocurre

perforación.

Náusea refleja, vómito y  
dolor visceral

Distal al punto de
obstrucción

Dolor tipo visceral,
periumbilical y difuso

 → FID (S: 81%; E: 53%)

Datos de irritación
peritoneal 55% 
↑ Ω muscular

Signo de Rove +

Signo psoas +

Signo del
obturador +

Signo de Rebote +

Diferencial:
Abdomen aguda

Nauseas
S: 58%
E: 36%

Vómitos
S: 51%
E: 45%

Anorexia
S: 68% 
E: 36%

Fiebre y ↑ FC (46%)
¿Diarrea? asociada a

perforación y común en
niños.

SV normales al inicio o
ligeramente elevados (T° y FC)

Dolor a la palpación (punto de
McBurney). ¿Perforación?

movimientos lentos

Diferencial en ♀:
Embarazo ectópico
EIP
Rotura de folículo
Torsión de quiste
Tumor (ovario)
Endometriosis
Embarazo

Datos de Anderson

18,000 pb →
perforación/absceso

¿↑ PCR?

Ecografía y CT
S: 55–96%
E: 85–98%

Engrosamiento de pared apendicular y
presencia de líquido periapendicular
Apéndice fácilmente comprimible < 5
mm descarta dx.

RM: Gold standard
S: 97–100%
E: 92–93%

Alta densidad de grasa + cambios en la
pared y diámetro transverso
Puede observarse: colecciones y
abscesos periapendiculares

Clasificación de Ripasa

No complicado <12 h

Perforada 2 por cada 10 000
fr en <5 a >65 a.

Apendicectomía
abierta/laparoscópica +

Antibioticoterapia de amplio
espectro (4–7 días)

Tasas de complicación
bajas en postqx

8.6% ♂6.7% ♀

PREVENCIÓN

La apendicitis no se puede prevenir
completamente

1.Dieta rica en fibra
2.Evitar estreñimiento crónico 
3.Mantener microbiota intestinal saludable
4. Identificar antecedentes familiares
5.Consulta médica oportuna

APENDICITIS

CLASIFIICACIÓN

Fase congestiva/catarral (12 hrs)
Dolor visceral en epigastrio o
región periumbilical 
nauseas, vómitos y anorexia

Fase supurativa/ flemonosa (12-24
h)

Irritación peritoneal
Dolor localizado en FID (Mc Burney +)
Leucocitosis leve 
Fiebre leve

Fase necrosante/ gangrenosa (24-
36 h)

Fiebre alta (hasta de 40°)
Leucocitosis marcada (18000-
20000)
Irritación peritoneal: psoas,
rebote, obturador y rovsing +

Fase perforada (>36 h)



Asociada a depresión, ansiedad,
ideación suicida y un menor

desempeño laboral

Etiología desconocida,
causa multifactorial

DEFINICIÓN

Afectación crónica de dolor o
molestia abdominal asociado a

alteraciones en el hábito intestinal

CUADRO CLÍNICOEpidemiología

Prevalencia en la población que va del 10
al 20%

DIAGNÓSTICOTRATAMIENTO

Etiología fisiopatología

Fermentación
rápida por las
bacterias del

colon

Alimentos ricos en
FOODMAPs

Síntomas
gastrointestinales

Dolor abdominal
crónico 

Hábitos intestinales
alterados

NO FARMACOLÓGICO

60-75% son mujeres

+Frecuente en edad de 30-50
años

PREVENCIÓN

Al menos 3 días por mes en los
últimos 3 meses

Sin causa orgánica que lo
justifique

Nivel socioeconómico bajo

Asociada a depresión, ansiedad,
ideación suicida y un menor

desempeño laboral

Clasificación

Se clasifica de acuerdo con
el hábito defecatorio

SII CON CONSTIPACIÓN SII CON DIARREA SII MIXTO

Heces duras + del 25% de
las veces

Deposiciones disminuidas
de consistencia + del 25%

de las veces

Heces duras + del 25% de las
veces y deposiciones

disminuidas de consistencia +
del 25% de las veces

Síntomas
extraintestinales

Dolor abdominal crónico +
hábitos intestinales

alterados

Diarrea/constipación 
Disfagia

Reflujo
gastroesofágico

Saciedad temprana

Dispepsia
intermitente

Náuseas

Dolor precordial

Flatulencias o
eructos

Depresión mayor 
Ansiedad
Desorden somatomorfo 
Insomnio 
Disfunción sexual
Dispareunia

Dismenorrea 
Incremento de la frec.
urinaria
Urgencia urinaria 
Síntomas de asma 
Cefalea primaria

Elevada carga
osmótica 

Conduce a un
incremento en la
entrada de agua a
la luz intestinal

Incremento de la
produc. de gas
(CO  y metano)2

Distención
luminal

Flatulencia
excesiva

Motilidad
intestinal alterada

Sensibilidad

Mecanismos
inflamatorios

Lactosa 
Fructanos 
Polioles 
Fructuosa 
GOS

Génetica

Relajación
insuficiente del

esfínter

Contracciones
intensas o

prolongadas

Aceleración o
enlentecimiento

del transito
intestinal

Retardo de
vaciamiento

gástrico y biliar

Hiperalgesia

Mecanoreceptores
(dolor)

Sensaciones
Activación de células

inflamatorias

Alteración de
terminaciones nerviosas

intestinales

Inflamación de la
mucosa gástrica

Deficiencia de
interleuquina

Otras causas

Ansiedad, depresión o
sobrecrecimiento

bacteriano

Inicio de los síntomas por lo
menos 6 meses antes del dx

Dolor o molestia abdominal
recurrente de 3 días por mes

en los últimos 3 meses

Por lo menos 2 de los siguientes
1.Alteración en frecuencia 
2.Variación de la forma de las

deposiciones

SX DE
INTESTINO
IRRITABLE

Pruebas complementarias

Hemograma 
Química sanguínea 
Pruebas de función
tiroidea
Coproparasitoscopico
Coprocultivo 
Rectosigmoidoscopía

FARMACOLÓGICO

Alimentos bajos en hidratos de carbono de cadena corta
Fibra 
Restricción de alimentos FOODMAPs
Probióticos 

Antiespasmódicos 
Antidiarreicos 
Laxantes 
Antidepresivos (siempre usar escala de Hamilton)
ATB (rifamixina o neomicina x 10-14 días)
Agentes serotoninérgicos

Hacer comidas regulares 
Evitar largos tiempo de ayuno 
Ingerir agua después de cada alimentos
No almidón resistente

DIARREA 
Brumoro de pinaverio 100 mg c/ 8-12 hrs
Brumoro de butilhioscina 10 mg c/ 8 hrs 
Loperamida 

CONSTIPACIÓN 
B. pinaverio 
Plántago Psyllum 
Butilhioscina 

ATB en caso de diarrea persistente
Cuando no hay control con los otros
medicamentos 
ATB no absorbibles

Alimentación rica en
fibra 
Evitar alimentos altos en
FOODMAPs
Hidratación adecuada

Manejo del estrés y salud mental
Evitar uso innecesario de
medicamentos (ATB y laxantes)

Ir al baño cuando el cuerpo lo indique y
no postergar la evacuación.
MANTENER UN HORARIO REGULAR DE
COMIDAS Y DE SUEÑO.

Identificación de síntomas
(+) compatibles que se

resumen en los criterios de
ROMA IV



Origen idiopático
Predisposición genética
Inmunosuceptibilidad
Alteración en la
microbiota
Inmunidad de la mucosa
alterada

DEFINICIÓN

Trastorno inflamatorio crónico
transmural que puede involucrar

cualquier parte del tracto
gastrointestinal desde la boca

hasta el ano, la gran mayoría se
localizan en el íleon y el colon. 

CUADRO CLÍNICOEpidemiología

Pico máximo de aparición >30 años
2do pico de aparición entre 20-30 años
Mayor prevalencia en mujeres
Mayor prevalencia en judíos

TRATAMIENTO Etiología fisiopatología

Paso de antígenos
bacterianos al tejido

subepitelial (lámina propia)

Aumento de la
permeabilidad intestinal

Activación de células
presentadoras de antígeno

(macrófagos, células
dendríticas)

Reclutamiento y activación
de linfocitos T CD4+ (Th1 y

Th17)

Producción de citocinas
proinflamatorias

Amplificación de la respuesta
inflamatoria

Inflamación transmural crónica

Pueden coexistir síntomas
como:

Sintomas heterogéneos

Diarrea > 6 sem

Dolor abdominal

Perdida de peso

Malestar general

Anorexia

Fiebre

Inducción

Prednisona 1 mg/kg/día

16.7 a 318.5 por
100,000 en América

del Norte

PREVENCIÓN

La EC no se puede prevenir
completamente

1.  Dieta saludable
2.Tabaquismo
3.  Evitar uso de ATB indiscriminado
4.  Evitar estrés

ENFERMEDAD
DE CROHN

TNF-α
IFN-γ
IL-17, IL-22, IL-6

Mayor reclutamiento de
neutrófilos y macrófagos
Daño al epitelio

Úlceras profundas
Granulomas no caseificantes
Engrosamiento de la pared intestinal

Consecuencias estructurales
Fibrosis → estenosis
Fístulas
Abscesos

Fisuras

Ulceras

Fistulas

Abcesos

Fistula anovaginal

Ulceras cavitadas

Lesiones
perianales

Mantenimiento

Azatioprina 2-2.5 mg/kg/día

sin
respuesta

Infliximab 5 mg/kg IVAdalimumab 160
mg/dosis unica

CLINICO

Sintomas
heterogéneos

DIAGNÓSTICO

ENDOSCOPICO HISTOLOGICO

Diarrea > 6 sem

Dolor abdominal

Perdida de peso

Malestar general

Anorexia

Fiebre

Fisuras

Ulceras

Fistulas

Abcesos

Fistula anovaginal

Ulceras cavitadas

GABINETE Y LABORATORIO

TC por
enterografia/enteroclisis

RM por
enterografia/enteroclisi

Ecografía transabdominal

Proteina C

Cropologico bacteriano
por C. Difficile

Calproctectina fecal

PCR y VSG

BH,QS, albumina en suero

Ileocolonoscopia

Biopsia del ileon terminal

Colon por enema

Endoscopia alta
Granulomas no
caseoso de celulas
epiteloides
Inflamacion
transmural con
hiperplasia linfoide
Fisura
Ulceras



COLITIS ULCEROSA

Desencadenada por
combinación de

predisposición genética y
factores ambientales 

DEFINICIÓN

Enfermedad inflamatoria crónica
de la mucosa colónica, con brotes y

remisiones, causada por
interacción de factores genéticos y

ambientales

CUADRO CLÍNICO

ENDOSCOPICA

Epidemiología

Incidencia y prevalencia en aumento,
aunque datos específicos en México aún

imprecisos

DIAGNÓSTICO

Tratamiento 

Etiología fisiopatología

Pérdida de la integridad de
la barrera epitelial

Predisposición genética
(HLA, inmunidad)

Activación desregulada de la
respuesta inmune Th2

Disbiosis intestinal crónica

Inflamación mucosa con
abscesos y ulceración

Daño persistente → displasia y
riesgo neoplásico

AtípicoTípico

Diarrea
sanguinolenta

Urgencia rectal

Tenesmo 

Cólico abdominal

Artritis

Afección hepática

Afección cutánea 

Afección ocular

Pocos síntomas
gastrointestinales

Primera línea en
enfermedad

leve/moderada

5-ASA (mesalazina)

PREVENCIÓN

No hay prevención primaria definida
(etiología multifactorial).

Estrategias secundarias

Variante de presentación y severidad
según región, mas frecuente en países

occidentales.

Implican alteraciones
inmunitarias, disrupción de
barrera intestinal, y posible

rol de microbiota.

Clasificación por extensión
anatómica/ Montreal

E1 ⟶ Proctitis

E2 ⟶ Colitis
izquierda

E3 ⟶ Pancolitis

Severidad clínica
(Truelove‐Witts

modificada)

Leve: <4 deposiciones/d,
ausencia de fiebre,

taquicardia o anemia.

Moderada: 4–6
deposiciones/d, sin

disfunción sistémica.

Severa: ≥6 deposiciones/d +
al menos fiebre, taquicardia,

anemia o elevación de
PCR/ESR 

Forma fulminante (ASUC):
≥10 deposiciones/día

sangrantes + fiebre >38 °C,
taquicardia, leucocitosis y
posible megacolon tóxico .

1.Seguimiento clínico y endoscópico
periódico.

2.Educación al paciente (adherencia,
signos de alarma).

3.Monitorización de co-factores
(tabaquismo, uso de AINE,
infecciones).

4.Crecimiento y evolución: transición
adecuada en jóvenes.

Endoscopia con visualización
de úlceras típicas + biopsias

confirmatorias.

COMPLEMENTARIOS

Analítica (hemograma,
PCR/VSG), biomarcadores

fecales (calprotectina),
imagen según necesidad

DIFERENCIAL

Colitis (infecciosa,
isquémica, Crohn).

QX

Considerado en
complicaciones (megacolon

tóxico, perforación,
hemorragia) o fallo

terapéutico.

Para brotes moderados a
severos

Corticoides sistémicos

Inmunomoduladores:
mantenimiento o
corticosteroide-

dependencia

Azatioprina, 6-MP

Biológicos: indicados en
casos refractarios o

severos

Infliximab, adalimumab,
vedolizumab

No farmacológico

Apoyo nutricional, control
psicológico, monitorización

regular.



Susceptibilidad genética
(HLA-DQ2)
Alergias
Ingestión de gluten
exacerbada.
Autoinmunidad

Factores de riesgo

DEFINICIÓN

La enfermedad celiaca (EC), esprúe
celíaco o enteropatía sensible al
gluten.

CUADRO CLÍNICOEpidemiología

Se estima que entre 800,000 y 1,000,000
de mexicanos podrían padecerla

TRATAMIENTO Etiología fisiopatología

Desaminación de
gliadina por TG2

Ingesta de gluten

Paso a la lámina propia

Presentación por HLA-
DQ2/DQ8 a linfocitos T

CD4+

Producción de citoquinas
proinflamatorias (IFN-γ,

TNF-α)

Activación de linfocitos CD8+
intraepiteliales

Destrucción de enterocitos

Extraintestinales

Clínica gastrointestinal

Diarrea

Dolor abdominal

Perdida de peso

Estreñimiento

Anorexia

Alopecia

Amenorrea

Anemia

Ansiedad

Artralgias

Artritis

Ataxia

Dieta estricta libre de
gluten de por vida

PREVENCIÓN

La enfermedad celiacano se puede
prevenir completamente

ENFERMEDAD
CELIACA

Es una enfermedad autoinmune
generalizada que se caracteriza
por inflamación crónica y atrofia
de la mucosa del intestino
delgado.

Atrofia de vellosidades e hiperplasia
de criptas

Malabsorción y síntomas sistémicos

Dispepsia

Distensión

Flatulencia

Naúseas

Vómitos

Cefalea

Depresión

Estatura corta

Estomatitis

Fatiga crónica

Hipoplasia

Dermatitis herpetiforme

Infertilidad

Mujeres 2:1
Genética
Más frecuente en Europa

Asociada a otras enfermedades
autoinmunes:

Tiroiditis de Hashimoto
Diabetes mellitus tipo 1
Enfermedad de Addison
Déficit selectivo de IgA
Síndrome de Down, Turner y
Williams

Perforada 2 por cada 10 000
fr en <5 a >65 a.

Tasas de complicación
bajas en postqx

Suplementación con hierro y
folato

Aconsejar sobre pruebas de
densidad osea

Suplementación con vitamina
D

DIAGNÓSTICO

Biopsia de ID

Transglutamina tisular
IgA o anticuerpos

antiendomisio

Serología Pos + Histología
Pos= Dx confirmada

Serologia Neg + Histologia
Neg= Dx descartado

Complementar con biopsia
de ID con pruebas postivas

SOSPECHA CLINICA BAJA

Transglutamina tisular
IgA o anticuerpos

antiendomisio

Nivel total de IgA sérica

Pruebas negativas
descartan EC

SOSPECHA CLINICA ALTA


