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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 equi
soluble.

librada rica en fibra

Hacer actividad fisica de forma regular. =

Cuidar el uso de antibidticos para proteger la = _J

flora intestinal.

Antiespasmaodicos (ej. butilhioscina, mebeverina). —

Laxantes suaves o antidiarreicos (segun el
subtipo).

Antidepresivos a dosis bajas (triciclicos o ISRS). =]

— Farmacologico: —

Probidticos (cierta evidencia en algunos __J
pacientes).

Dieta baja en FODMAPs. —

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

Psicoterapia cognitivo-conductual. —— No farmacologico: —

Técnicas de relajacion y control del estrés. —/

Educacion al paciente y seguimiento. = —/

Dolor albdominal recurrente al menos 1 vez por

e : —_—C
semana en los Ultimos 3 meses, asociado con:

riterios de Roma IV

Se descartan otras patologias mediante =

estudios (coproparasitario,

colonoscopia.).

Prevencion

Tratamiento

Diagnéstico

Sindrome de

Intestino Irritable (Sll)

definicion g

Epidemiologia

Fisiopatologia

Trastorno funcional digestivo crénico que se
caracteriza por dolor abdominal acompanado
de alteraciones en el habito intestinal, como
diarrea, estrenimiento o una combinacion de
ambos, sin evidencias de dano organico
observable.

Afecta al 10-20% de la poblacion mundial.
Mas frecuente en mujeres.

Predomina en adultos jovenes, generalmente
menores de 50 anos.

Alta prevalencia en zonas urbanas y paises —
industrializados. -

Alteraciones en la motilidad del intestino
(aceleracion o enlentecimiento).

Hipersensibilidad visceral (respuesta exagerada
al dolor intestinal).

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

Cambios en la microbiota intestinal (disbiosis).

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.

~— Sll con predominio de diarrea (SlI-D)

N Subtipos: Sl con predominio de estrefimiento (SlI-E)

\— Sl mixto (SI-M)

\__ Otros sintomas: distension, gases, sensacion de _—
evacuacion incompleta, fatiga y ansiedad.



No existe una prevencion primaria especifica. —

En individuos con alto riesgo (familiares de
primer grado), se recomienda vigilancia.

Educacion para diagnoéstico temprano y evitar
complicaciones.

Promocion de una dieta libre de gluten soloen )
personas con indicacion médica.

No hay medicamento especifico curativo.

En algunos casos, se usan suplementos

. 2 ) Farmacologico:
vitaminicos o hierro. 9 )

Corticoides solo en casos refractarios severos
(raro).

Dieta estricta sin gluten de por vida. —

Educacion nutricional para evitar
contaminaciones cruzadas.

— No farmacolégico: —
Seguimiento con nutricionistay __J
gastroenterdlogo.

Control periddico de anticuerposy __J
recuperacion intestinal.

anticuerpos anti-transglutaminasa tisular (anti- Serologia:
tTG IgA) y anti-endomisio (EMA). gia: =
Confirmacion con biopsia del intestino delgado
(atrofia de vellosidades).

Pruebas genéticas: HLA-DQ2 o HLA-DQ8 _
(Utiles para descartar).

Es importante que el paciente esté
consumiendo gluten antes de las pruebas para —
evitar falsos negativos.

Prevencion

Tratamiento

Diagnostico

Enfermedad Celiaca

definicion

Epidemiologia

Fisiopatologia

Trastorno autoinmune cronico 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.

Afecta aproximadamente al 1% de la poblacion
mundial.

Mayor prevalencia en mujeres y en personas
con antecedentes familiares.

Suele diagnosticarse en la infancia o adultez
temprana, aunque puede aparecer a cualquier
edad.

Asociada con otras enfermedades autoinmunes _
(diabetes tipo 1, tiroiditis autoinmune). -

El gluten es degradado en péptidos
inmunogénicos, especialmente la gliadina.

En personas genéticamente predispuestas (HLA-
DQ2 o DQ8), estos péptidos desencadenan una
respuesta inmune anormal.
Activacion de linfocitos T CD4+ liberacion de citocinas.

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

Afecta principalmente el duodeno y yeyuno.

~— Diarrea cronica
— Dolor abdominal
— Forma clasica (gastrointestinal) —t— Distension abdominal

" Pérdida de peso

\— Esteatorrea (heces grasas)

~— Anemia ferropénica

,— Fatiga cronica

,— Osteopenia U osteoporosis
\— Forma no clasica (extraintestinal) —

" Retraso del crecimiento en

inflamacion y dano en la mucosa intestinal

" Erupciones cutaneas (dermatitis herpetiforme)

ninos

\— Trastornos menstruales o infertilidad



No existe prevencion primaria. —

Abandono del tabaco reduce el riesgo de
recaidas.

Diagnostico precoz y adherencia al tratamiento. —

Seguimiento médico continuo para evitar _J
complicaciones (estenosis, cancer de colon).

Vacunacion en pacientes inmunosuprimidos. —/

poco efectivos en Crohn. —— Aminosalicilatos (5-ASA): —~

para inducir remision en brotes moderados a

—— Corticoides:
graves. )

azatioprina, 6-mercaptopurina, metotrexato. —— Inmunosupresores: —— Farmacologico: —

anti-TNF (infliximab, adalimumab), anti-

) X —— Bioldgicos: ~
integrinas.

metronidazol o ciprofloxacino (en infecciones o

G )
fistulas). —— Antibiéticos:

Dieta individualizada (segun tolerancia). =

Abandono del tabaco. —~

Apoyo psicolégico. —— No farmacologico: —

Cirugia (en casos complicados: estenosis, _
abscesos, fistulas).

Ulceras profundas, patrén en empedrado. —— Endoscopia con biopsia —
permite evaluar la extension y obtener muestras. —— Colonoscopia: =
enterografia por resonancia o tomografia. —— Estudios de imagen: —

PCR, VSG, calprotectina fecal. —— Marcadores inflamatorios: —/

PANCA (-), ASCA (+) (no definitivos). —— Examenes serologicos: —

Prevencion

Tratamiento

Diagnostico

Enfermedad de Crohn

Enfermedad inflamatoria intestinal cronica 'y
autoinmune que puede afectar cualquier parte
del tracto gastrointestinal, desde la boca hasta

(s [=311a1lei[0)al— el ano, aunque con mayor frecuencia

Epidemiologia

Fisiopatologia

compromete el ileon terminal y el colon. Se
caracteriza por inflamacién transmural (afecta
todas las capas del intestino).

Incidencia: 5-20 casos por cada 100,000
personas al ano.

Afecta a ambos sexos por igual, con un ligero
predominio en mujeres.

Mayor aparicion entre los 15 y 35 anos.

Mas comun en paises industrializados y climas
templados.

antecedentes familiares, tabaquismo, dieta

Factores de riesgo: occidental.

Predisposicion genética (genes como NOD2,
ATGT6L1).

Factores ambientales alteran la microbiota
intestinal (disbiosis).

Respuesta inmune desregulada: activacion de

linfocitos T inflamacion cronica.

formacion de Ulceras profundas, granulomas y

Inflamacion transmural ,
fistulas.

Afectacion segmentaria y discontinua (areas
sanas entre areas inflamadas, patron en "salto”).

Dolor abdominal, especialmente en el
(" cuadrante inferior derecho.

,— Diarrea cronica, con o sin sangre.

— Pérdida de peso y apetito.

— Fiebre.

" Masa palpable (en casos de inflamacion severa).

— Aftas orales

— Artritis
\— Manifestaciones extraintestinales: —{
“— Eritema nodoso

\— Uveitis



No hay forma de prevenir la aparicion. — Enfermedad inflamatoria intestinal crénica y
autoinmune gue afecta exclusivamente el colon
y el recto, provocando inflamacion continua y
superficial (mucosa y submucosa), iniciando
casi siempre en el recto y extendiéndose de
forma ascendente.

Diagnéstico y tratamiento temprano reducen

SH —~ Definicion
complicaciones.

Seguimiento con colonoscopias periddicas para

detectar displasia o cancer. Prevencion

., . . Ny
Educacion del paciente sobre signos de recaida. oo 55 [ st o 1008

habitantes/ano.

Adherencia al tratamiento para mantener la _)
remision. Predominio en personas entre 20-40 anos.

Epidemiologia Afecta a hombres y mujeres por igual.

mesalazina, sulfasalazina (primera linea). —— Aminosalicilatos (5-ASA): —
Mayor frecuencia en paises desarrollados.

para inducir remision en brotes (prednisona,

budesonida). —— Corticoides: —

Factores de riesgo: historia familiar, dieta alta
en grasas, estrés y uso de AINEs.

Inmunosupresores: azatioprina, 6-MP. Farmacologico: —

anti-TNF (infliximab), anti-integrinas, anti-IL-
12/23.

predisposicion genética + factores ambientales

—— Biolégicos: S N
+ alteracion inmunitaria.

Origen multifactorial:

solo en complicaciones. —— Antibiéticos: =

Tratamiento COl.ltlS U lce rosa ziiibric?giiztig)t-estinal (desequilibrio de la

a diferencia de Crohn, agui el tabaco puede
tener efecto protector, aunque no se —— Abandono del tabaco —
recomienda fumar

liberacion de citocinas proinflamatorias (TNF-q,

Activacion de linfocitos T IL-1, IL-6).

Fisiopatologia

Inflamacion superficial y continua de la mucosa
del colon, con formacion de Ulceras.

Apoyo psicologico. —— No farmacologico: —

Cirugia (colectomia total) en casos refractarios
o complicaciones severas (megacolon téxico, =’
displasia).

Puede haber formacioén de pseudopdlipos.

Riesgo aumentado de displasia y cancer
colorrectal con evolucién prolongada.

mucosa friable, eritematosa, con Ulceras

superficiales continuas desde el recto. — Colonoscopia con biopsia: =

Diarrea crénica con moco y sangre (sintoma

infiltrado inflamatorio en la mucosa y (" cardinal).

microabscesos cripticos. — Biopsia histolégica: —

— Tenesmo (sensacion de evacuacion incompleta).

calprotectina fecal, PCR elevada. —— Marcadores inflamatorios: — Diagnodstico

Dolor abdominal en hipogastrio o cuadrante

p-ANCA (+) en muchos pacientes. —/ inferior izquierdo.

Se descartan infecciones y otras causas de __ — Urgencia defecatoria.

colitis.
— Pérdida de peso, fiebre (en brotes severos).

— Artritis periférica

— Eritema nodoso
\— Manifestaciones extraintestinales: ﬁ
" Pioderma gangrenoso

\— Colangitis esclerosante primaria



Inflamacion aguda del apéndice vermiforme,
generalmente causada por una obstruccion
D=y i(allei(e)a—— luminal. Es una urgencia quirUrgica comun que
puede evolucionar hacia perforacion y
peritonitis si no se trata a tiempo.
No existe una forma especifica de prevenirla. —

Dieta rica en fibra puede reducir el riesgo de

fecalitos. Es la causa mas frecuente de abdomen agudo
Prevencion quirbrgico.
Diagnostico precoz es clave para evitar _
complicaciones graves. Mayor incidencia entre los 10 y 30 anos.
Educacién sobre los signos de alarma y acudir __J Epidemiologia Leve predominio en varones.

oportunamente al médico.
Puede presentarse a cualquier edad.

Afecta a 7-8% de la poblacion general durante

Analgésicos y liquidos intravenosos. su vida.

ceftriaxona + metronidazol). —— Antibidticos de amplio espectro Farmacologico (prequirurgico):

Obstruccioén de la luz apendicular (por fecalito,

Apend|C|t|S hiperplasia linfoide, parasitos, cuerpos

Antieméticos si hay vomito. .
Tratamiento

. , . . extranos).
Apendicectomia (laparoscopica o abierta). )
i Quirurgico: Acumulacion de moco y secreciones aumento de presion intraluminal.
En casos complicados (absceso), puede
flﬁgf:}éa cllivsls y Wwmisles o anlele dets FiSiOpatOlOgia Isquemia e invasion bacteriana de la pared.
Inflamacion progresiva necrosis perforacion peritonitis localizada o generalizada.
basado en historia y exploracion fisica. —— Clinico: — Proceso evolutivo: apendicitis catarral supurada gangrenosa perforada.
leucocitosis con neutrofilia, PCR elevada. —— Laboratorio: —

Dolor abdominal que inicia en epigastrio o
~— mesogastrio y migra al cuadrante inferior
derecho (punto de McBurney).

Ecografia abdominal (primera eleccién en ninos

y embarazadas). Diagnoéstico
Imagenes: —/

Tomografia abdominal (alta sensibilidad y

o — Nausea, vomito (posterior al dolor).
especificidad en adultos).

,— Fiebre ligera.
util para evaluacion diagndstica. —— Escala de Alvarado: — =
— Anorexia.

. Defensa o rigidez abdominal en el sitio del
dolor.

~— Blumberg (+)

— Rovsing (+)

— Signos clinicos:
— psoas (+)

\— obturador (+)



