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Cambios en la frecuencia de las deposiciones.
Cambios en la forma (consistencia) de las heces.

Relacion con la defecacion.

No hay prevencion especifica. =

Controlar el estrés y la ansiedad. —~

Evitar alimentos que provocan sintomas
(grasas, cafeina, lacteos en algunos casos).

Mantener una dieta equilibrada rica en fibra
soluble.

Hacer actividad fisica de forma regular.

Cuidar el uso de antibioticos para proteger la — _J
flora intestinal. -

Antiespasmaodicos (ej. butilhioscina, mebeverina).

Laxantes suaves o antidiarreicos (segun el
subtipo).

Antidepresivos a dosis bajas (triciclicos o ISRS).

Probidticos (cierta evidencia en algunos
pacientes).

Dieta baja en FODMAPs.

Cambios en estilo de vida (ejercicio regular,
dormir bien).

Psicoterapia cognitivo-conductual.

Técnicas de relajacion y control del estrés.

Educacion al paciente y seguimiento. =

Dolor abdominal recurrente al menos 1 vez por
semana en los Ultimos 3 meses, asociado con:

Se descartan otras patologias mediante —

No farmacologico:

—— **Criterios de Roma IV**:

estudios (coproparasitario, colonoscopia, etc.).

Prevencion

Tratamiento

Diagnéstico

Sindrome de
Intestino Irritable (Sll)

"

Definicion

-
Epidemiologia —

diarrea, estrenimiento o una combinacion de
ambos, sin evidencias de dafo organico

Trastorno funcional digestivo crénico que se
\ caracteriza por dolor abdominal acompanado
____ de alteraciones en el habito intestinal, como
observable.

Afecta al 10-20% de la poblacion mundial.

Mas frecuente en mujeres.

\_ Predomina en adultos jovenes, generalmente

menores de 50 aros.

Alta prevalencia en zonas urbanas y paises —
industrializados.

Alteraciones en la motilidad del intestino
e (aceleracion o enlentecimiento).
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Hipersensibilidad visceral (respuesta exagerada
[ al dolor intestinal).

Desregulacion del eje cerebro-intestino
_f— (influencia del estrés y emociones).

N~ Cambios en la microbiota intestinal (disbiosis).

Fisiopatologia

Cuadro Clinico -

N~

\_ Inflamacion de bajo grado en la mucosa
intestinal.

\_ Alteraciones en la serotonina y otros —
neurotransmisores digestivos. -

Dolor o malestar abdominal, usualmente
relacionado con la evacuacion.

Cambios en la frecuencia o consistencia de las
heces.

Sl con predominio de diarrea (Sll-D)
Sl con predominio de estrefimiento (SII-E)

Subtipos:

Sl mixto (SI-M)

Otros sintomas: distension, gases, sensacionde _—
evacuacion incompleta, fatiga y ansiedad.



Educacion al paciente. ]
Control del tabaco.

Adherencia al tratamiento. =

Monitoreo con imagen/endoscopia para _J
detectar complicaciones.

Budesonida (afectacion ileocecal).
} Brote leve a moderado: =

Aminosalicilatos (menos eficaces que en CU).

Corticoides sistemicos (prednisona). = Brote moderado-severo: —

inmunomoduladores: azatiopring, 6-
mercaptopurina, metotrexato.

Anti-TNF: infliximab, adalimumab.
Anti-integrinas (vedolizumab).

Anti-IL-12/23 (ustekinumalb).

Antibioticos (cuando hay fistulas o abscesos): _J

ciprofloxacino, metronidazol.

Dieta individualizada (segun tolerancia). =

MNutricion enteral exclusiva (especialmente en

ninos).

= Mantenimiento o brotes graves: =

Biologicos: =

= Prevencion secundaria: =

= Farmacologico =

. No -
farmacolagico

Abandono del tabaco (clave). =

Ulceras profundas. =

Lesiones salteadas ("en empedrado”).

Granulomas no caseificantes. =

Entero-TAC o entero-RM — estenosis, fistulas,
engrosamiento parietal

Marcadores de inflamacion:

Apoyo psicologico. =

Clinico

Colonoscopia con biopsia:

Estudios por imagen:

ASCA (anticuerpos anti-Saccharomyces

cerevisiae): positivos en algunos pacientes (no = Serologias:

diagnosticos).
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Enfermedad inflamatoria intestinal cronica,
~ autoinmune, que puede afectar cualguier parte
del tubo digestivo (desde la boca hasta el ano).

Inflamacion transmural (afecta todas las capas
— pt :
de |z pared intestinal).

I~ Factores de riesgo: =

Distribucion en parches (segmentaria, con areas

= Se caracteriza por: == :
£ sanas entre lesiones).

= Formacién de fistulas, estenosis y granulomas

~ Edad de inicio: 15 a 35 anos.

Afecta ambos sexos, ligera predileccion por
mujeres.

~ Tabaguismo (empeocra evolucion).

Antecedentes familiares de enfermedad
inflamatoria intestinal (Ell).

I~ Disbiosis intestinal

— Genética (mutaciones en el gen NOD2/CARDI5).

. Mas comun en paises desarrollados y zonas

urbanas.

~— Disregulacion inmunclogica: ——

Respuesta inmune exagerada frente a
microbiota intestinal — inflamacion cronica.

Afecta todas las capas intestinales —
formacion de fistulas, estenosis, abscesos.

Granulomas no caseificantes (hallazgo tipico
en biopsia).

= Inflamacion transmural:

MANIFESTACIONES CLENMCAS
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Disbiosis intestinal y alteracion de la barrera
mucosa.

Predominio de linfocitos Thly Th17 —
produccion de citocinas proinflamatorias (TNF-
a, IL-6, IL-23).

Dolor abdominal (fosa iliaca derecha).
Diarrea cronica (con o sin sangre).
~— Sintomas digestivos:
Fiebre, perdida de peso.
Sensacion de masa o plastron abdominal
=t— Manifestaciones perianales: = Fistulas, abscesos, Ulceras anales.
Artritis periférica.

Uveitis, episcleritis.

— anifestaciones extraintestinales (30-40%): Eritema nodoso, pioderma gangrenoso.

Colangitis esclerosante primaria (menos
frecuente que en CU).



Vellosidades
_ afectadas porla
p Vedlosidades orfermedad caliaca
4 w, Normales
\

Trastorno autoinmune crénico que se activa
por el consumo de gluten (presente en trigo,
> —— cebada y centeno), provocando dano en el
Vellosidades Celiaquia intestino delgado, especialmente en las
normales . . .
vellosidades intestinales.

No existe una prevencion primaria especifica. = Definicion
En individuos con alto riesgo (familiares de
primer grado), se recomienda vigilancia. M
Educacion para diagnostico temprano y evitar _j _ -
complicaciones. Afecta aproximadamente al 1% de la poblacion
mundial.
Promocion de una dieta libre de gluten soloen _J » s P e _ )
personas con indicacion médica. Prevencion s - - Mayor prevalencia en mujeres y en personas
v C  \Aed con antecedentes familiares.
? 4 = | Suele diagnosticarse en la infancia o adultez
' N temprana, aunque puede aparecer a cualquier
edad.
No hay medicamento especifico curativo. = Epidemiologia . .
\_ Asociada con otras enfermedades autoinmunes _—

En algunos casos, se usan suplementos (diabetes tipo 1, tiroiditis autoinmune).

vitaminicos o hierro.

Corticoides solo en casos refractarios severos _J

(raro). El gluten es degradado en péptidos

inmunogénicos, especialmente la gliadina.
— Tratamiento
En personas genéticamente predispuestas (HLA-
— DQ2 o DQ8), estos péptidos desencadenan una
respuesta inmune anormal.

**Dieta estricta sin gluten de por vida.*™™ —

Educacion nutricional para evitar
contaminaciones cruzadas.

Enfermedad Celiaca

Activacion de linfocitos T CD4+ — liberacion
de citocinas — inflamacion y dano en la
mucosa intestinal.

)

Seguimiento con nutricionistay _j /i ;
gastroenterdlogo. ENFERMEDAD CELIACA

elmbemnnr |dinnmdir o | benbR s ke | e el

e . No f L&gico: . . . \_ Atrofia de vellosidades, hiperplasia de criptas y
Control periodico de anticuerposy — _J 'O Tarmacologico: Fisiopatologia disminucion de la absorcion de nutrientes.

recuperacion intestinal.

\— Afecta principalmente el duodeno y yeyuno. =

**Serologia:** anticuerpos anti-
transglutaminasa tisular (anti-tTG IgA) y anti- —

.. ~— Diarrea cronica
endomisio (EMA).

. .. . . . ,— Dolor abdominal
Confirmacion con biopsia del intestino delgado

(atrofia de vellosidades).

CELIAC DISEASE - SYMPTOMS

L— Distension abdominal

= B
e et iy DO2 O HLADAS L. - percida de peso
) -
-« m
Es importante que el paciente esté — Esteatorrea (heces grasas)
consumiendo gluten antes de las pruebas para = . T Foly--) - ; A
evitar falsos negativos. Diagnostico el | Anemia ferropénica
Q N~ Fatiga crénica
2 e

N~ Osteopenia u osteoporosis

Cuadro Clinico N~ Erupciones cutaneas (dermatitis herpetiforme)

N~ Retraso del crecimiento en nifos

\— Trastornos menstruales o infertilidad =



Primaria: no existe (enfermedad autoinmune).
Secundaria (clave para seguimiento y evitar
complicaciones):

Control clinico regular.

Colonoscopia de vigilancia:

Iniciar a los 8 anos del diagnostico.

Repetir cada 1-2 anos si hay pancolitis o
antecedentes de displasia.

Adherencia al tratamiento.

Vacunacion {enfermedad inmunosuprimida o
tratamiento inmunosupresor).

Suspension del tabaco pasivo.

5-ASA (mesalazing, sulfasalazina) — via oral y

rectal — Fase leve-moderada: —

Corticoides: predniscna oral o hidrocortisona IV,

Fase moderada-grave o brotes: —
Inmunomoduladores: azatioprina, 6- o
mercaptopurina. = Farmacologico =

Anti-TNF (infliximab, adalimumab). =

Anti-integrinas (vedolizumab). —
= Biologicos: =
Anti-IL-12/23 (ustekinumab). =]

Tofacitinib (inhibidor JAK, en casos refractarios). =

Educacion al paciente. =

Mutricion adecuada (sin dietas restrictivas si no

hay intolerancias). h'_ Mo
farmacologico

Evitar AINEs vy tabaco pasivo. =

Apoyo psicologico. =

Colonoscopia vy biopsia.
Calprotectina fecal.

Serologia: P-ANCA,

COLITIS
ULCEROSA

La colitis ulcerosa, tambien conocida como
rectocolitis hemorragica, es parte del grupo de
enfermedades inflamatorias del intestino (E),
qgue incluye también la enfermedad de Crohn. A
— diferencia de la enfermedad de Crohn, que
puede afectar a cualquier parte del tracto
digestivo, la colitis ulcerosa se limita al colon y

al recto, causando inflamacion continua en

estas areas.

Jovenes adultos.
Mas frecuente en hombres.

Predominio en paises industrializados.

—t+— Inflamacion superficial: {

*= Dano a criptas colonicas:

~— Disregulacion inmunologica adaptativa: {

Hiperactividad de linfocitos Th2.

Produccion de citocinas (IL-5, IL-13).
Limitada a mucosa y submucosa.

Comienza en recto — avanza de forma
continua hacia el colon proximal.

Criptitis, abscesos en criptas.
Disbiosis intestinal y permeabilidad aumentada.

Mo hay granulomas (a diferencia de Crohn).

Los sintomas de la colitis ulcerosa pueden
variar segun la severidad de la inflamacion vy

pueden incluir:

moco)

Dolor abdominal
Urgencia para defecar
Perdida de peso
Fatiga

Fiebre

Diarrea persistente (a menudo con sangre o



Se presiona suavemente el abdomen en la fosa
iliaca derecha (FID) y luego se retira
bruscamente la mano.

Se realiza una presién profunda en la fosa iliaca
izquierda (FII).

Se observa si esa maniobra provoca dolor en la

FID.

Se le pide al paciente en decubito supino que
eleve la pierna derecha contra resistencia.

Se coloca al paciente en decubito lateral
izquierdo, y el explorador extiende hacia atras
la pierna derecha del paciente, estirando el
psoas.

No existe una forma especifica de prevenirla. —

Dieta rica en fibra puede reducir el riesgo de
fecalitos. )
Diagnc’;stic_o precoz es clave para evitar _J
complicaciones graves.

Educacion sobre los signos de alarma y acudir _J

oportunamente al médico. Prevencion

Analgésicos y liquidos intravenosos.

Antibiéticos de amplio espectro (ej. ceftriaxona
+ metronidazol).

Antieméticos si hay vomito.

**Apendicectomia** (laparoscopica o abierta).

En casos complicados (absceso), puede
diferirse la cirugia y manejarse con antibiéticos
+ drenaje.

**Clinico:** basado en historia y exploracion
fisica.

**Laboratorio:** leucocitosis con neutrofilia,
PCR elevada.

— Tratamiento

POINTE M’P' 4 f - : = DiagnéStico

Ecografia abdominal (primera eleccion en nifios
y embarazadas).

Tomografia abdominal (alta sensibilidad y
especificidad en adultos).

**Imagenes:**

Escala de Alvarado: Util para evaluacion — _J
diagnostica. -

Dolor albdominal que inicia en epigastrio o
mesogastrio y migra al cuadrante inferior =
derecho (punto de McBurney).

Nausea, vomito (posterior al dolor). =

Fiebre ligera. ~

Anorexia. =~ 1S

.
~

Defensa o rigidez abdominal en el sitio del ey e
dolor. ) !
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=

— Blumberg (+) ~
Cuadro Clinico

—— Rovsing =

— Signos clinicos: -
— Activa

Hay dos formas: —— psoas (+)

— Pasiva

obturador (+). =

) e

o
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Apéndice inflamado

Apendicitis

Definicion

Epidemiologia i &

Epidemiologia

FISIOPATOLOGI/

OBSTRUCCION § —F
PRESION INTRALUMINAL
DE LA AFENDICE \

TSEWION DE L&

MUCCSA \

APENDICE CECAL
FDEMA & l :

| meLamaciin
Y TRAsLOCACION
S RacTERTANA

PROLIFERACION [0
BACTERIANA

MNECROEIS)
OBSTRUCCION DEL| *** PERITONITIS)
OESTRUCCION DEL
FLULIG VRO FLO ARTERAL | PERFORACION

Fisiopatologia

Inflamacion aguda del apéndice vermiforme,
generalmente causada por una obstruccion
—— luminal. Es una urgencia quirurgica comun que
puede evolucionar hacia perforacion y
peritonitis si no se trata a tiempo.

Es la causa mas frecuente de abdomen agudo

quirurgico.

L— Mayor incidencia entre los 10 y 30 anos.
— Leve predominio en varones.

N~ Puede presentarse a cualquier edad.

su vida.

\_ Afecta a 7-8% de la poblacion general durante

Obstruccién de la luz apendicular (por fecalito,

~— hiperplasia linfoide, parasitos, cuerpos

extranos).

Acumulacion de moco y secreciones —
[~ aumento de presion intraluminal.

L— Isquemia e invasion bacteriana de la pared.

Inflamacion progresiva — necrosis —
— perforacion — peritonitis localizada o

generalizada.

Fases de la apendicitis

NORMAL
. 'lb'

*

A L
=

Proceso evolutivo: apendicitis catarral —
supurada — gangrenosa — perforada.

Es la fase inicial de la inflamacion, en la que hay
congestion vascular, edema e infiltrado
inflamatorio leve (neutrofilos) limitado a la
mucosa Yy submucosa del apéndice.

~— catarral —

Etapa en la que el proceso inflamatorio se
extiende a todas las capas de la pared
apendicular, con presencia de exudado
purulento en la luz vy la serosa.

— supurada —

Fase avanzada en la que ocurre necrosis de la
pared apendicular debido a la isquemia
sostenida y a la intensa reaccion inflamatoria.
N~ Gangrenosa —— Puede haber zonas negruzcas (gangrena) y
riesgo inminente de perforacion.

Fase final y mas grave, en la que la pared

necrosada se rompe, permitiendo la salida de
pus, bacterias y contenido fecal a la cavidad
peritoneal.

\— Perforada —



