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Ejercicio fisico regular
Reduccion del estrés y ansiedad

Hidratacion adecuada
Alteracién funcional del tubo digestivo,

Definicion con sintomas cronicos y recurrentes sin

Evitar el uso innecesario de antibioticos ; Y
anomalias estructurales o biogquimicas

Eliminar alimentos que parecen producir . .
sintomas (FODMAP) 1De cada 4 personas a nivel mundial

Dietético No farmacologico

. . . Suele presentarse en varias generaciones
Alimentos ricos en fibra P g

Dos o mas criterios, los cuales deben estar presentes por Antiespasmadicos Tratamiento Mayor prevalencia en mujeres (con picos en
lo menos 1 vez/semana por un minimo de 1 mes, con P periodos premenstrual)
insuficientes criterios para el diagnastico de sindrome de . .
: S Antidiarreicos Farmacoloégico
intestino irritable.
1.Dos 0 menos evacuaciones/semana en un nifno con Antidepresivos ~ Anomalias motoras
edad de 4 anos en adelante,
T BpE e e s e ~— Disbiosis intestinal

Multifactorial. —— Hipersensibilidad intestinal

- - — T —— Sindrome de
3. Antecedente de posturas de retencién. Yoo - ~ Criterios de roma Diagnéstico . . . .
s R intestino irritable

te de evacuaciones dolorosas o heces duras.

5. Presencia de masa fecal en el recto.

~— Factores psicdégenos

ﬂ#&mdﬂ ﬁmm&mw Dolor abdominal. — Factores genéticos
Distencion abdominal. —~
Diarrea IL-6
j— Alteraciones en las evacuaciones. — Hipersensibilidad
Estrenimiento. ~— Activacion inmunitaria e inflamacion —— Alteracion de canales idnicos (TRPV1) —— Desencadena respuesta inmune —— Liberacion de mediadores proinflamatorias IL-1B ( Reclutamiento celular )—[
1 Secrecion epitelial
Gas y flatulencia. — TNF
Dispepsia — . . . — Trastornos e la regulacion del SNC —— Estrés y trastornos emocionales. —— Activacion de la corteza del cingulo —— Cambios en la sensacion del dolo —— Mayor percepcion al dolor visceral
Manifestaciones clinicas
- e W
Tratamiento Pirosis — Hipersensibilidad visceral —— Estimulo visceral. —— Receptores de la pared intestinal —— Trasmision de senal. —— Vias nerviosas aferentes a M —— Cerebro —— 1 Sensibilidad
- -
Antidepresivos NEUsEaE ,,” “— Anomalias motoras gastrointestinales —— FODMAP —— 1 Respuesta sensitiva —— Alteraciones en la motilidad inestinal
P Vomitos = ,»”” e
Central - - Estres y factores psicoldgicos.
T El poder de la Pujo — ¥
palabra Aaraciin da £ Carebro-intestin \— Disfuncion del eje intestino-cerebro Dietas altas en FODMAP ( Desreguacion del eje intestino cerebro )— Alteracion en la motilidad y sensibilidad
MinUbi(}ta Tenesmo - Es':’rés psicolégic.o,
K S"”“""""’*""”“’" Polimorfismos genéticos —— IL-10, TGF-B, TNF-q, IL-6, SERT).
Probidticos UrgenCIa' | Hipervigilancia de sintomas |
Antibidticos <
. Hipersensibilidad inducida Neuroplasticidad inducida
Pofitérics — Trata'ﬂ':llentﬂ por inflamacion Superposicion ‘ por inflamacién
Tradicional Ell-sil

Disponibilidad aumentada
de serotonina a nivel intestinal

Distorsién de la anatomia
de la pared intestinal

P
Alteracion de la
permeabilidad intestinal -~ "

@ L
‘ Activacién neuroinmune L I

Disbiosis de la
microbiota intestinal
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Desarrollo de la enfermedad
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Evitar el gluten completamente

Evitar la introducciéon temprana del gluten en

bebds Prevencion
Realizar controles médicos regulares
Restriccion de gluten Dietético No farmacologico
Hierro Tratamiento
Vitamina D Suplementacion Farmacoldgico
Calcio
Anamnesis y exploracion fisica
adecuada.
Biopsia intestinal Diagnostico

Serologia: Antitransglutaminasa
tisular IgA y antiendomisio (EMA).

Diarrea cronica —

Dolor abdominal —

Distension abdominal y meteorismo —
Estrefimiento =

Nauseas y vomito —/

— Digestivas —

Pérdida del apetito —
Fatiga —

Depresion —~

Ansiedad —— Extra digestivas —

Anemia —

Pérdida de peso —

Manifestaciones clinicas

Enfermedad celiaca

Definicion

Es

Epidemiologia

Patogenia

Gluten

-

Predisposicion genética ~——-—-—

una enfermedad autoinmune cronica

desencadenada por la ingesta de gluten, que

afecta al intestino delgado.

Mayor prevalencia en mujeres.

Puede desarrollarse a cualquier edad, aunque
es mas comun en la infancia y entre los 30-50
anos

En individuos susceptibles.

Infecciones gastrointestinales.

Ingesta de gluten (gliadina) —— Induce una respuesta inmunitaria —C
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LT CD4+

LT CD8+

} ( Mediadores inflamatorios )—C

INF-Y

IL-21

} ( Daro a las vellosidades intestinales )— Atrofia vellositaria. —— Dificulta la absorcion —— Malabsorcion.



Evitar el tabaquismo

( Desencadenar

Control del estrés
exacerbaciones )

AINE'S Control de farmacos

Monitoreo médico regular

Corticoides
Sulfasalazina Farmacologico

Metronidazol

Alimentacion parenteral

ENFERMEDAD DE CROHN

Lesiones
salteadas

Dietético
Dieta alta en calorias, vitaminas y proteinas y
baja en grasas No farmacolégico
Reseccion quirurgica Quirurgico
VSG —
\\
\\\ ASCA —— Serologia —— Laboratorio —
N
AN Lactoferrina
AN j— Marcadores fecales —
AN Calprotectina
\
Signo de la manguera de jardin —— Radiografia
]— Imagen —
U ow Resonancia magnética
\\
~
S~<o - Sigmoidoscopia
~~~_____ ]— Endoscopia —
T T = =———__ Colonoscopia
ileon terminal y el ciego —— Puede afectar todo el tubo digestivo —

Lesiones parcheadas —
Ulceras serpentiginosas —
— Macroscopica —

Mucosa empedrada —/

Grasa infiltrante —/

Abscesos —— Fistulas —— Fisuras —

Edema en mucosa —

( Rigidez y estenosis )

Fibrosis de submucosa Afeccion transmural

Hipertrofia de muscular — Microscopica =

Granulomas no caseificante

Urgencia fecal y diarrea

j— Cuadros de exacerbacion y remision —
Retraso en el crecimiento —— Malabsorcion

Axial
j— Artritis —— Articulares —

Oligoarticular
TS m——— Eritema nodoso
j— Cutaneas/mucosas —
Estomatitis

Autoinmunaria

Megaloblastica Anemias —
. — Manifestaciones sistémicas —
Ferropénica
Hipercoagulabilidad —— Hematdgenas —

Hipoalbuminemia —

Colangitis esclerosante primaria —— Hepatopatias —/
Uveitis —— Oftalmicas —
Acropaquias digitales —— Otras —

Prevencion

Tratamiento

Diagnodstico

Anatomia patoldogica

Manifestaciones clinicas

Enfermedad de Crohn

Definicion

Trastorno inflamatorio cronico derivado de las
complejas interacciones entre la flora intestinal
y la inmunidad del huésped en individuos con
predisposicion genética y cierta exposicion a
factores ambientales.

Edad de inicio

Grupo étnico

Epidemiologia

Distribucion geografica

Tipo de pais

Factores ambientales

Etiologia

Predisposicion genética

\— Factores genético —

Distribucion familiar

— Factores ambientales

20-30 anos
Judios sefardi

Los familiares en primer grado de los paciente
con Ell tienen una incidencia de 30 a 100 veces
mayor

Norteamérica, el norte de Europa y Australia

Paises industrializados esto por la hipotesis de
la higiene

Tabaquismo
Apendicetomia
Antibidticos
Farmacos AINE'S
Anticonceptivos orales
Dieta rica en grasas y azucares
Enteropatogenos
Familiares de primer grado
Gemelos monocigotos (30-58%)
110 relacionados con la EC y CU
Entre 200 - 300 genes relacionados NOD2/CARD15
ATG16L1

30 relacionados con la EC

IRGM

Tabaco
Patobioentes
Antibiéticos ( Antigeno desencadenante )— RX inflamatoria desregulada y cronica
Infecciones
Enteropatdgenos
~— IL10 Regulacion —— Respuesta inmune desregulada
( Defectos en la tolerancia bucal )— Alteracion —[ ( RX inflamatoria desregulada y cronica )
— FOXP3 Tolerancia —— Reconocimiento de flora normal por patégena
— CDHI 1 la permeabilidad
( Translocaciéon de componentes bacterianos )
~— MUC19 ( Defectos del sistema innato )— Alteracion de la barrera mucosa | la produccion de moco
o~
~ NOD2 \‘\\ | la produccién de AMP —— Favorece las infecciones
\\\
— Respuesta desregulada \“~~___ _____________________ i
| BTl Lol
|
|
= TH1 —— Inflamacion granulomatosa —— EC
|
1 Estimulacion de CD4+ virgenes
¥ ROS — O2-
_ _ TH17 —— Inflamacién rica en NEU —— Producir —[ ( Destruccion tisular )
Sistema adaptativo Proteasas — Elastasa

I
Estimulacion de cel. B —— Autoanticuerpos —— ASCA — EC

Barrier defects
lead to influx
of bactenal
components
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a Macrophage 4 b4

o a @
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AN

Neutrophil

| Estado normal |

lula epitelial

\(_:é

e-Cadherina

Ocludina

Apical

paracelular

Basolateral »




Control del estrés

AINE'S Evitar ciertos farmacos

Prevencion

Controles médicos regulares

Componentes no absorbibles 5-ASA

COLITIS ULCEROSA

acion continua
:olon, a partir
del recto

Seudopdlipo

Ulcera

Farmacoldgico

Corticoesteroides

Evitar alimentos como la cafeina, la lactosa,
comidas muy condimentadas y que producen
gases

Recto y colon —— Unic

lesiones continuas —

Ulceras de base ancha

Mucosa granular —

Megacolon téxico -

Atrofia de la mucosa —— Afecciéon de mucosa y superficie de submucosa
} Microscopica —

Suplementos de fibra

Colectomia

Dietético

Quirurgico

VSG —

CRP —,

p-ANCA —— Serologia —— Laboratorio —,

Lactoferrina
} Marcadores fecales —

Calprotectina

h Signo de la tuberia de plomo —— Radiografia

j— Imagen —
Resonancia magnética

Sigmoidoscopia
} Endoscopia —

Colonoscopia

amente afecta —

y superficiales —
— Macroscopica —

Seudopolipos

Abscesos cripticos

Urgencia fecal y diarrea sanguinolenta

Dolor tipo colico

Axial
]— Artritis =—— Articulares —

Oligoarticular

Eritema nodoso
j— Cutaneas/mucosas =

Estomatitis
Autoinmunaria
]— Anemias
Ferropénica
Hipercoagulabilidad Hematogenas —/

Hipoalbuminemia

j— Cuadros de exacerbacion y remision —

— Manifestaciones sistémicas —’

Colangitis esclerosante primaria —— Hepatopatias —/
Uveitis —— Oftalmicas —/
Acropaquias digitales —— Otras —

Tratamiento

No farmacologico

Anatomia patologica

Manifestaciones clinicas

Colitis ulcerosa

Trastorno inflamatorio cronico derivado de las
complejas interacciones entre la flora intestinal
—— y la inmunidad del huésped en individuos con
predisposicion genética y cierta exposicion a
factores ambientales.

Edad de inicio

Grupo étnico

Epidemiologia

Distribucion geografica

Tipo de pais

15-25 anos

Judios sefardi

Distribucion familiar

Los familiares en primer grado de los paciente
con Ell tienen una incidencia de 30 a 100 veces

mayor

Norteamérica, el norte de Europa y Australia

Paises industrializados esto por la hipotesis de

la higiene
=" -
//’ Antibioticos
//
// Farmacos AINE'S
/
,’ Anticonceptivos orales
v

Factores ambientales

Enteropatogenos
Etiologia
Familiares de primer grado
Predisposicion genética Gemelos monocigotos (6-18%)
110 relacionados con la EC y CU
Entre 200 - 300 genes relacionados
23 relacionados con la CU
Tabaco
Patobioentes
~— Factores ambientales Antibioticos ( Antigeno desencadenante )— RX inflamatoria desregulada y cronica
Infecciones
Enteropatogenos
Patogenia ~— IL10 Regulacion —— Respuesta inmune desregulada
( Defectos en la tolerancia bucal )— Alteracion —C ( RX inflamatoria desregulada y croénica )
— FOXP3 Tolerancia —— Reconocimiento de flora normal por patégena
— CDHI1 1 la permeabilidad
“— Factores genético — ( Translocacion de componentes bacterianos )
~— MUC19 ( Defectos del sistema innato )— Alteracion de la barrera mucosa | la producciéon de moco
o~
~— NOD2 S~<o | la produccion de AMP —— Favorece las infecciones
=~ S~o e e >
“— Respuesta desregulada e e
|
|
| TH2 —— Inflamacion de mucosa y submucosa —— EC
|
| Estimulaciéon de CD4+ virgenes
¢ ROS — 0O2-
_ ' TH17 —— Inflamacién rica en NEU —— Producir —E ( Destruccion tisular )
Sistema adaptativo Proteasas —— Elastasa
I/
I Estimulacion de cel. B —— Autoanticuerpos —— p-ANCA —— EC
|
|
|
v
Barrier defecls
QS : lead to influx
GjBaac‘lena @ of bactenal
components

Dieta rica en grasas y azucares
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N la apendicetomia y el tabaquismo tienen un

factor protector en esta enfermedad

ejls
Macrophage Y

T cell

| Estado normal

lula epitelial
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Ocludina
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Basolateral
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Apendice inflamado

Dieta rica en fibra EADA
7
Hidratacion adecuada I
Prevencién |
Evitar el exceso de alimentos ultraprocesados \

\
Promover una flora intestinal saludable 1
|

/
Definicion Inflamacion del apendice vermiforme
Antibiéticos pre y postoperatorio Farmacologico
Tratamiento
Apendicectomia Quirurgico No farmacoldgico
Causa mas comun de abdomen agudo
Causa mas comun de cirugia no traumatica
Inicia en regién periumbilical e irradia a CID Dolor migratorio tipo célico Sintomas Anamnesis
El riesgo de apendicitis es del 6-7% durante
Fiebre 375-38°C . . i toda la vida
_ Presuntivo Epidemiologia
\‘~~\\ Defensa abdominal 1 Incidencia en la 2da-3ra década de la vida
T ——— McBurney + Exploracion fisica Hombre 1.3:1 mujeres
———— T T T T T T T T Incidencia en una dieta con | consumo de
derecha =" Blumberg + 1Iibra i
Talopercusion Irritacion peritoneal

Dunphy Fecalitos

Summer Calculo biliar

Rovsing Signos agregados . . Tumores

Diagnéstico
Mussy E. Vermicularis
EEa Etiologia Masa parasitaria A. Lumbricoides
Obturador G. Lamblia
Leucocitosis >10,000 (neutrofilia) BH Hiperplasia linfoidea
Data. de inflamacion Laboratorio :
>15 mg/l CRP Cuerpo extrano
B _ -~ Apendicolito en CID Patognomonico
. 7 Linfatica
il (G LD Radiografia Confirmatorio
Venosa
SR Gl [P . 1 Presion intraluminal 1 Presion intramural Compromete la circulacion
No patognomonico Peritonitis localizada
Aire libre (ocasionalmente). Necrosis gangrenosa Perforacion
Arterial | . Ul .. Peritonitis difusa
Aumento de la densidad en el CID Imagen _ . _ . rteria squemia ceracion
Obstruccion apendicular Estasis de moco Acumulacion de moco
Compromete la barrera mucosa
Diametro apendicular mayor de 6mm Ultrasonido /
Aerobios |I
Aumento del diametro apendicular mayor de 1
6mm Medio propio para la prolife. bacteriana Crecimiento de agentes mixtos \ Edema
Tomografia E. Coli (facultativa) A
Espesor de la pared apendicular mayor de 2mm Anaerobios Bacteroides s [ Translocacion a pared apendicular J Activan respuesta inmune Afecta capas superficiales Ligera distencion Irrita peritoneo visceral Dolor visceral
PP Infiltrado de NEU RX fibrinopurulenta
Extiende a capa serosa Distension franca Irrita peritoneo parietal Dolor somatico
Dolor en epigastrio y zona periumbilical .
Secre. y acumulacion de moco
Anorexia i
Paterma Edema e hiperemia
Nauseas y vomito Congestiva/catarral
Secuencia de Murphy Manifestaciones clinicas RX linfoide
Dolor en FID
Infiltrado inflamatorio en mucosa y submucosa
Fiebre

No complicada

Compromiso vascular Isquemia Ulceracion
Leucocitosis

Prolife. bacterina

( Exudado fibrinopurulento J

Flemonosa/supurativa PMN'S
Fases L

P Hiperémico

/ Tejido

: Friable

\

“ Necrotica/gangrenosa Necrosis gangrenosa Micro perforaciones Liquido purulento peri apendicular

\\ Complicada

\ Abscesos localizados Peritonitis localizada
1 Perforada/complicada Perforacion
,' Peritonitis difusa

¥

NORMAL

. d "I |
« Simpleo - Flemonosa - Gangre- - Perforada
o fibrinosa :
catarral nosa



