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Dolor o molestia abdominal
Asociado a alteraciones del ritmo intestinal.

Sin evidencia de enfermedad organica
detectable (colonoscopia y estudios normales).

Trastorno con dolor abdominal recurrente al
menos 1dia/semana en los ultimos 3 meses,
asociado a =22:

Relacion con la defecacion

__ Trastorno gastrointestinal funcional

caracterizado por:

| Categorizado por los criterios de Roma IV | |

COIm:

Cambio en la frecuencia de las deposiciones.

Cambio en la forma (consistencia) de las heces.

Campylobacter y Salmonella
Chlamydiatrachomatismati

Entamoeba histolytica

Multifactorial: interaccion entre sistema
nervioso entérico, microbiota, inflamacion, v eje —
intestino-cerebro.

Acelerada (Sl-Diarréico) o enlentecida (Sl-
Estrenimiento).

Disbiosis: Alteracion en la composicion v
funcion de la microbiota intestinal.

infiltrado de mastocitos v células inmunes

activadas.

Disregulacion neurcendocrina y psicoemocional

Participacion del nervio vago, HPA (eje
hipotalamo-hipdfisis-adrenal).

Disfuncion de la barrera epitelial — mayor paso
de antigenos — inflamacion.

} Alteraciones en el eje intestino-cerebro: —

-— +Los agentes mas relacionados son —

Alteracion de la motilidad intestinal: —,

— Inflamacién de bajo grado: —

—— Permeabilidad intestinal aumentada: —

Se define clasicamente como la presencia de
dolor o malestar de abdomen inferior ascociado
con cambios en el habitointestinal, actualmente

se utilizan

los criterios de Roma IV para

diagnosticar la enfermedad ademas de

poderclasi

ficar a los pacientes en base a la

consistencia de las heces.

Dolor o molestia abdominal
defecacion).

Diarrea (5I-D)

(alivia con Sintomas cardinales:

Estrenimiento (SI-E).

Alternancia (SH-M).

Distension abdominal v sensacion de
inflamacion.

Gases excesivos, urgencia para defecar,
tenesmo.

Alteracion del habito intestinal:

Mucus en heces.

Sintomas asociados:

Fatiga, dolor de cabeza, mialgias.

Sintomas psicologicos: ansiedad, depresion.

Sangre en heces.

Ferdida de peso no intencicnada.
Fiebre, anemia.

Inicio despueés de los 50 anos.

Historia familiar de cancer de colon o ElL

Signos de alarma (requieren estudios para
descartar organico):
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Cuadro clinico

SINDROME
DE
INTESTINO
IRRITABLE

-La prevalencia mundial del Sl es del 10%al

20%. Es el trastormo
gastrointestinal mas comunmente
diagnosticado.

-En la mayoria de los estudios publicados las

muijeres son mas afectadas en

una relacion de 2-3'1 con respecto a los varones

maxima parece ser en la edad

reportada es de 16.7% en poblacion.

Se manifiesta en la infancia, la prevalencia

adulta temprana.-En Mexico, la prevalencia

Antecedentes de infecciones gastrointestinales.

Estres cronico o eventos traumaticos.

Consumo de antibiGticos o cambios en la

Factores de riesgo: P

Trastornos psiquiatricos asociados (ansiedad,

depresion).

Historia clinica completa y exploracion fisica.
~ Evaluacion inicial — Identificar tipo (SI-D, SI-E, Slil-M).
Descartar "banderas rojas’ o signos de alarma.

~ BH, proteina C reactiva, V5G.

‘“— Estudios complementarios =

lactosa.

Coprocultivo, sangre oculta en heces,
" calprotectina fecal.

. Pruebas tiroideas, celiaguia, intolerancia a

. Colonoscopia si hay factores de riesgo o

sintomas atipicos.

~ Loperamida (antidiarreico).

Sl con dizrrea (SI-D):

— Rifaximina (antibiotico no absorbible).

Antiespasmodicos (mebevering, hioscina).

' ISRS (sertralina) o triciclicos (amitriptilina) para

~— Farmacoldgico

Sl con estrenimiento (Sl-E): =

Sl mixto (Sl-M):

dolor o ansiedad.
Laxantes osmoticos (polietilenglicol).

Lubiprostona o linaclotida (actuan sobre el
intestino).

Antiespasmodicos si hay dolor.
Manejo sintomatico alternado.

Reguladores de la motilidad y psicotropicos si
hay componente emocional

Dieta baja en FODMAPs (oligosacaridos,
- disacaridos, monosacaridos y polioles

fermentables).

. Evitar cafeina, alcohol, grasas y alimentos

irritantes.

Mo
farmacolagico

Bifidobacterium).

Terapia psicologica:

Mantener microbiota intestinal saludable (dieta
balanceada).

Tratar y prevenir infecciones gastrointestinales.
Reducir estres emocional cronico.

Evitar automedicacion con antibioticos o
laxantes.

Educacion al paciente sobre su condicion.

Suplementos de probicticos (Lactobacillus,

Terapia cognitivo-conductual
Mindfulness, manejo del estrés.

Ejercicio fisico regular y sueno adecuado.



Vellosidades
afectadas por la
orfermedad calisca

veliosidades
- NOrmales

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

Vellosidades
normales

Celiaquia

No existe una prevencion primaria especifica. = Definicion
En individuos con alto riesgo (familiares de
primer grado), se recomienda vigilancia.

Educacion para diagnéstico temprano y evitar __J _ . y
complicaciones. Afecta aproximadamente al 1% de la poblacién

mundial.

Promocion de una dieta libre de gluten soloen o : .
personas con indicacion médica. Prevencion Mayor prevalencia en mujeres y en personas

con antecedentes familiares.

Suele diagnosticarse en la infancia o adultez

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 =
gastroenterologo. - ENFERMEDAD CELIACA

Al ddinnmdr b | bk imm b | T o Sl

L Atrofia de vellosidades, hiperplasia de criptas y
disminucion de la absorcion de nutrientes.

Control periodico de anticuerposy — _) No farmacolégico: Fisiopatologia
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

— Distension abdominal

Pruebas genéticas: HLA-DQ2 o HLA-DQ8

(Utiles para descartar). ,— Pérdida de peso

Es importante que el paciente esté @ =R (2B EeEE)

consumiendo gluten antes de las pruebas para
evitar falsos negativos.

Diagnéstico

— Anemia ferropénica
"~ Fatiga cronica

" Osteopenia U osteoporosis

Cuadro Clinico

" Erupciones cutaneas (dermatitis herpetiforme)

N~ Retraso del crecimiento en nifos

“— Trastornos menstruales o infertilidad =



Enfermedad inflamatoria intestinal cronica,
autoinmune, gue puede afectar cualquier parte —,
del tubo digestivo (desde la boca hasta el anoc).

Inflamacian transmural (afecta todas las capas
de la pared intestinal).

Distribucicn en parches (segmentaria, con areas
sanas entre lesiones).

Formacion de fistulas, estenosis y granulomas

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).

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).

Fiebre, pérdida de peso.

Sensacion de masa o plastron abdominal

Fistulas, abscesos, Ulceras anales.

Artritis periférica.

Uveitis, episcleritis.

Eritema nodoso, pioderma gangrenoso.

Colangitis esclerosante primaria (menos
frecuente que en CL).

-

—+= Se caracteriza por: —

Disregulacién inmunologica:

Inflamacion transmural:

Sintomas digestivos:

Manifestaciones perianales:

anifestaciones extraintestinales (30—-40%¢):

No existe prevencicn primaria. —

Educacion al paciente. —,

Control del tabaco. —,

Adherencia al tratamiento. —— Prevencion secundaria: —

Monitoreo con imagen/endoscopia para
detectar complicaciones.

ENFERMEDA
D DE
CROHN

CROHN'S DISEASE
EYMFTOMS

[

Ldee

i\ L

Cuadro clinico

Epidemiologi

Tratamiento

Edad de inicio: 15 a 35 anos.

Afecta ambos sexos, ligera predileccion por

mujeres.

Tabaguismo (empeora evolucion).

Antecedentes familiares de enfermedad
inflamatoria intestinal (El).

Factores de riesge:

Disbiosis intestinal

Genetica (mutaciones en el gen NOD2fCARD15).

Mas comun en paises desarrollados y zonas

urbanas.

Clinico

~ Farmacologico —

Colonoscopia con biopsia:

Serologias:

~— Brote leve a moderado: —[

~ Mantenimiento o brotes graves: ——

— Bioldgicos:

Ulceras profundas.
Lesiones salteadas ("en empedrado”).

Granulomas no caseificantes.

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

Estudios por imagen:

Marcadores de inflamacion:
ASCA (anticuerpos anti-Saccharomyces
cerevisiae): positivos en algunos pacientes (no
diagnosticos).
Budesonida {afectacion ileocecal).

Aminosalicilatos (menos eficaces gue en CU).

~ Brote moderado-severo: —— Corticoides sistémicos (prednisona).

Inmunomoduladores: azatioprina, 6-
mercaptopurina, metotrexato.

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

Anti-IL-12/23 (ustekinumab).

l.,__‘NU

farmacolégico

. Antibisticos (cuando hay fistulas o abscesos):
ciprofloxacino, metronidazol.

~ Dieta individualizada (segun tolerancia).

Mutricion enteral exclusiva (especialmente en
" ninos).

i

“— Abandono del tabaco (clave).

“— Apoyo psicolégico.



Enfermedad inflamatoria intestinal cronica, de
causa autcinmune.

Afecta exclusivamente al colon y recto.

La colitis ulcerosa es una enfermedad

inflamacion superficial (mucosa y submucosa).

inflamatoria intestinal cronica que provoca S
inflamacion y Ulceras en el revestimiento Definicion

interno del colon y el recto.

Evolucion continua (sin zonas sanas
intermedias).

Curso clinico con brotes y remisiones.

Hiperactividad de linfocitos Th2.

Disregulacion inmunologica adaptativa: coiti

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. — — Dano a criptas coldnicas:

Mo hay granulomas (a diferencia de Crohn).

Inflamacion superficial:

iZezan
darm

Primaria: no existe (enfermedad autoinmune).

Control clinico regular.

Secundaria (clave para seguimiento y evitar
complicaciones):

Iniciar a los 8 anos del diagnostico. Prevencion

Repetir cada 1-2 anos si hay pancolitis o

antecedentes de displasia.

Adherencia al tratamiento. Colonoscopia de vigilancia:

Vacunacion {enfermedad inmunosuprimida o

tratamiento inmunosupresor).

Suspension del tabaco pasivo.

Diarrea con sangre y moco.
Dolor abdominal tipo colico (hipogastrio o Fli).

Tenesmo rectal (sensacion de evacuacion
incompleta).

Urgencia para defecar.

En casos graves: fiebre, pérdida de peso,
anemia.

Sintomas intestinales:

SINTOMAS OELA i

Artritis periférica. calltii ulcarasa
Uhveitis, @ @ Q -
Eritemna nodoso. Manifestaciones extraintestinales: @ g g

Pioderma gangrenoso.

Colangitis esclerosante primaria (mas frecuente
que en Crohn).

Megacolon toxico.
Perforacion intestinal.

Riesgo elevado de cancer colorrectal (tras =8
anos de evolucion).

Cuadro clinico

Complicaciones:

COLITIS
ULCEROSA

Edad de inicio: 15-35 anos.
Segunda ola: después de los 60 anos.
Ligero predominio masculino.
Paises industrializados.
Mas frecuente en: Zonas urbanas.

Personas con antecedentes familiares.

Historia familiar.

Disbiosis intestinal.
Factores de riesgo:
Uso de AINEs o antibicticos.

Alteraciones en la barrera intestinal.

Mucosa eritematosa, friable, ulcerada.
Colonoscopia total:
Inflamacion continua que inicia en el recto.

inflamacion cronica de la mucosa.
Criptitis, abscesos en criptas.
Biopsia: Sin granulomas.

Calprotectina fecal (1 en inflamacion intestinal
activa).

Serologia: p-ANCA positivo en algunos pacientes.

TAC para descartar megacolon toxico.

Imagen (en complicaciones):
Colonografia por RMN si no se puede realizar
colonoscopia.

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

Fase leve-moderada: il

Corticoides: prednisona oral o hidrocortisona IV,

Fase moderada-grave o brotes:
Inmunomoduladores: azatioprina, 6-

Farmacologico mercaptopurina.
Anti-TNF (infliximab, adalimumab).

Anti-integrinas (vedolizumab).

Biologicos:
Anti-IL-12/23 (ustekinumab).
Tofacitinib (inhibidor JAK, en casos refractarios).
Educacion al paciente.

MNutricion adecuada (sin dietas restrictivas si no
Mo hay intolerancias).
farmacologico

Evitar AINEs y tabaco pasivo.

Apoyo psicologico.



Dolor o molestia abdominal. —

; : : : : ‘ Trastorno gastrointestinal funcional
Asociado a alteraciones del ritmo intestinal — St e s pcse ~, -~ Historia + exploracion abdominal.

5 _ ] . Clinico:
Sin evidencia de enfermedad organica 4 Escalas de prediccion (g]. Alvarado 27 sugiere
detectable (colonoscopia y estudios normales). apendicitis).
Trastorno con dolor abdominal recurrente al Leucocitosis con neutrofilia (>75%).
menos | diafsemana en los Ultimos 3 meses, —.
asociado a 22:

Eﬁagnésﬁea B. Laboratorio: PCR elevada.

_ Categorizado por los criteriosde Roma IV |

Relacion con la defecacion. — Procalcitonina (1 en perforacion).

COMmo:
Cambio en la frecuencia de las deposiciones. — \ | Amandice 36 mm de didmetro, no ble.
] : ) . = ) Ecografia abdominal:
Cambio en la forma (consistencia) de las heces. — \ Util en ninos v embarazadas.
I \ C. Imagen:
Camipyio By Selmonedia — 1"'-,J' Gold standard en adultos.
TAC abdominal con contraste:
1 " A y v " -
Chlamydiatrachomatismati Los agentes mas relacionados son "‘1 Alta ibilidad/especificidad
Entamoeba histolytica — \

\l | Apendicectomia laparoscopica (preferida por

\ menor morbilidad y recuperacion mas rapida).

Mas frecuente entre los 10 y 30 anos. —, ~— Quirtrgico (estandar de oro):

- : Apendicectomia abierta si hay peritonitis
Incidencia global: 1 por cada 1,000 g s Slicaciones

personas/ano.

Mas comun en varones jovenes. —

Preoperatorios (ceftriaxona + metronidazol).
— B. Antibioticos: {

Postoperatorios si hay perforacion, absceso o

. . . - :
Dieta baja en fibra. — APPENDICITIS peritonitis.

Hiperplasia linfoidea (ninos y adolescentes). — En apendicitis no complicada — antibiéticos IV

— Factores de riesgo: — scilaicda
. C. Tratamiento conservador (en casos ‘_[ e

Fecalitos o cuerpos extranos. —

seleccionados):

Riesgo de recurrencia (15-30%).

APPENDICITIS

infecciones gastrointestinales previas. —/

'S Diolor periumbilical tipo colico.
~— Fase inicial (12-24 h): —|

“— MNausea, vomito, anorexia.

Causa mas frecuente: fecalito (heces
endurecidas).

Hiperplasia linfoide (mas comun en ninos y
adolescentes).

Dolor migratorio a fosa iliaca derecha (signo
[ clasico).

Cuerpos extranos (semillas, parasitos como
Enterobius vermicularis).

Otras causas: Obstruccion luminal (evento desencadenante) ~— Fase avanzada: —— Fiebre (>38 “C), taquicardia.

ARFEENDICITIE  BYMPTOMS

Tumores apendiculares (carcinoide, — Dolor a la palpacién profunda (McBurney).
adenocarcinoma).

~— Defensa muscular, rebote (Blumberg).

Resultado: se bloguea el drenaje normal del

moco apendicular hacia el ciego. ~ McBurney: dolor en punto entre espina iliaca

anterosuperior y ombligo.

f

El epitelio del apéndice sigue produciendo

moco. ~ Signos clinicos utiles: ——— Rowsing: dolor en FID al presionar FiL

— Psoas: dolor al extender la cadera derecha.

Al estar obstruido, el moco se acumula —

disterision progresiva del apendice. Aumento de presion intraluminal

~— Obturador: dolor al rotar la cadera flexionada.

Esta distension comprime los vasos linfaticos —

congestion e edema de la pared. . En nifics, ancianos y embarazadas puede haber

sintomas atipicos o localizacion diferente.

La presicn interna elevada colapsa las vénulas
— congestion venosa.

Compromiso vascular ~— Mo hay prevencion primaria especifica
Disminuye la perfusion capilar y arterial —

isquemia local. ~— Dieta rica en fibra podria reducir riesgo.

Aerobios: Escherichia coli. \ ! Prevencion — Consulta oportuna ante sintomas.
Anaerobios: Bactercides frag;;hﬁ. _ Las ha-:t_erras_ {:Iv:% la flora intestinal invaden la e S . Encasode ar!tecedente familiar, mayor
Peptostreptococcus, Clostridium MuUCOosa isquemica: vigilancia clinica.

Se inicia una respuesta inflamatoria con
infiltrado de neutrofilos en todas las capas —
inflamacion transmural

La isguemia vy la inflamacion progresan —
necrosis de la pared apendicular.

Necrosis y perforacion
El contenido purulento y bacterias salen hacia
la cavidad abdominal — peritonitis localizada o
generalizada.

Perforacion libre: causa peritonitis difusa, grave.

Absceso perigpendicular: si el cuerpo lo
encapsula.

Plastron apendicular: masa inflamatoria Complicaciones posibles
compuesta por apéndice, epiplon y asas

intestinales.

Fistulas: si la necrosis comunica con estructuras
vecinas.



