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No farmacologico:
. dieta baja en FODMAP manejo
del estrés, probidticos.

|

Farmacoldgico:
« Farmacoldgico:
antiespasmadicos, laxantes,
antidiarreicos, antidepresivos.

Tratamiento

« Criterios de Roma V.
. Exclusion de enfermedades

 Dieta equilibrada.

« Evitar alimentos
desencadenantes.

. Control del estrés.

Prevencion

Epidemiologia

SINDROME DE
INTESTINO

Definicion

Diagnostico

organicas.
. Pruebas de sangre, heces,
colonoscopia (segun sintomas).

Cuadro

clinico

- Dolor abdominal crénico.

« Diarrea o estrefimiento (o
ambos).

 Distension abdominal,
mucosidad en heces.

IRRITABLE

Fisiopatologia

Patogenia

Trastorno funcional sin dafio estructural.
Hipersensibilidad visceral: dolor ante estimulos
normales.

Alteracion de motilidad intestinal: transito acelerado o
lento.

Disbiosis intestinal y leve inflamacién.

Factores psicosociales (estrés, ansiedad) afectan
sintomas.

« A veces ocurre tras infecciones gastrointestinales.

« Comun en mujeres (2:1).

. Afecta al 10-20% de la
poblacion mundial.

« Inicio comun entre los 20 y
40 anos.

Trastorno funcional crénico del
intestino, caracterizado por dolor
abdominal y alteraciones del ritmo
intestinal (diarrea, estrefiimiento o
ambos).

Hipersensibilidad visceral: el intestino
responde con dolor a estimulos normales
Alteracion de la motilidad intestinal: transito
acelerado (diarrea) o lento (estrefiimiento).
Disbiosis intestinal: cambios en la microbiota
que afectan la funcién digestiva.

Disfuncion del eje intestino-cerebro: mala
comunicacion entre el sistema nervioso
central y el intestino (influencia del estrés,
ansiedad).



No farmacologico:

: : - No hay prevencion primaria
. dieta estricta sin gluten de por

conocida.

ik « Diagnoéstico temprano en
‘ familiares de pacientes
celiacos.
. . Afecta al 1% de la poblacién
Farmacoldgico: mundial
: - — u :
ninguno especifico. Tratamiento Prevencion Epidemiologia . Mayor prevalencia en
mujeres.

Enfermedad autoinmune

. Serologia: anti- ENFERMEDAD g denad I3 ingestion d

transglutaminasa IgA. _ _ CELIACA Definicion SoBNEAtenatia por 8 Toesion 78

| Eiopee inesine (i Diagnostico gluten en personas genéticamente
susceptibles.

vellositaria).
« Mejora con dieta sin gluten.

Cuadro « Respuesta inmune al gluten —

dano de vellosidades

intestinales.
. Asociada a HLA-DQ2 y DQS8.

Patogenia

Fisiopatologia

clinico

« Diarrea cronica, pérdida de
peso, anemia, fatiga.

- Manifestaciones
extraintestinales (dermatitis
herpetiforme, infertilidad,
osteoporosis).

Enfermedad autoinmune por consumo de gluten en
personas predispuestas (HLA-DQ2/DQ8).

El gluten modificado activa el sistema inmune.
Linfocitos T destruyen vellosidades intestinales —
malabsorcion.

Causa inflamacion cronica del intestino delgado.



No farmacologico:
. dieta personalizada, cirugia si
hay complicaciones.

No se puede prevenir, pero se
puede controlar con seguimiento
adecuado y estilo de vida

‘ saludable.
Farmacoldgico: « Comienzo entre los 15y 35
biologicos (anti-TNF). « Prevalencia en aumento a

nivel mundial.

.« Endoscopia, biopsia. R Enfermedad inflamatoria intestinal
. Estudios de imagen (TC, RMN). DE CROHN cronica que puede afectar cualquier

. Marcadores inflamatorios (PCR, parte del tracto gastrointestinal.

calprotectina).

- Respuesta inmunitaria anormal

Cuadro — inflamacién transmural.

clinico Fisiopatologia Patogenia . Factores genéticos (NOD2),
ambientales y microbiota
alterada.

- Dolor abdominal, diarrea Inflamacion cronica transmural (toda la pared
cronica, fiebre, pérdida de peso. intestinal).

. Fistulas, abscesos,

Causa: combinacién de factores genéticos (NOD2),
obstrucciones intestinales. disbiosis y respuesta inmune desregulada.

Afecta cualquier parte del tubo digestivo, en
parches ("skip lesions").

Formacién de ulceras, fistulas y estenosis.



No farmacologico:
. nutricidon adecuada, colectomia
€en casos Severos.

No prevenible, pero detectables
brotes con control adecuado.

Farmacologico: « Inicio entre los 15 y 30 anos.
- 5-ASA (mesalazina), .« Mas comun en hombres y

CQrt[CC.)IdeS, Inmunosupresores, personas de origen europeo.

bioldgicos.

Tratamiento Prevencion Epidemiologia

Enfermedad inflamatoria intestinal
— que afecta el colon y recto, limitada

: : : COLITIS
. Colonoscopia con biopsia. . . ULCEROSA
 Calprotectina fecal, PCR. a la mucosa.

Cuadro

. Inflamacién crénica mediada
por el sistema inmune.

. Dano a la mucosa del colon —
ulceras y sangrado.

Patogenia

clinico Fisiopatologia

. Inflamacién continua y superficial (mucosa

. Diarrea con sangre, del colon y recto).

- dolor abdominal, . Inicia en el recto y progresa hacia el colon.

- urgencia fecal, - Inmunidad alterada (Th2) reacciona contra la
- perdida de peso. flora normal.

. Causa ulceras, sangrado y diarrea con
sangre.



No farmacologico:

Farmacoldgico:
. antibidticos preoperatorios.

. Clinica + ecografia o tomografia

abdominal.
. Leucocitosis, PCR elevada.

. apendicectomia (laparoscépica
o abierta).
\

Tratamiento

No especifica, pero el diagndstico
temprano previene complicaciones.

Prevencion

APENDICITIS

. Causa comun de abdomen
agudo.

- Mayor incidencia entre 10 y
30 anos.

Epidemiologia

Inflamacién del apéndice

Cuadro

clinico

- Dolor en fosa iliaca derecha,
nauseas, fiebre, vomitos.

 Signos de McBurney, Rovsing,
psoas.

Fisiopatologia

« Obstruccion del apéndice (fecalito,
linfoide, etc.).

- Aumenta presion — isquemia —
proliferacién bacteriana.

. Inflamacién aguda que puede
progresar a necrosis y perforacion
si no se trata.

Definicion vermiforme, generalmente por
obstruccion luminal.

Obstruccién por fecalito —
proliferacion bacteriana —
inflamacidn, isquemia, posible
perforacion.

Patogenia



