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diagnóstico de úlcera duodenal. Atlas de video Endoscopía
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Gastritis erosiva aguda. Principales diagnósticos endoscópicos en
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Figura 4: Imagen de gastritis atrófica crónica en la curvatura menor
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AVISO LEGAL

Importante

La práctica diaria de arte médico continúa evolucionando cada segundo, sobre 
todo en métodos de diagnóstico y tratamiento. Es importante dejar constancia 
que la aplicación de métodos de diagnóstico y la administración de los dife-
rentes fármacos, pueden sufrir cambios conforme a la presentación de nue-
vos estudios. Indicamos se realice una revisión minuciosa de las características 
farmacológicas de un determinado medicamento: mecanismo de acción, indi-
caciones, dosis, interacciones y contraindicaciones; y, otros aspectos importan-
tes; antes de su administración en la práctica clínica.
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Prólogo 

Los profesionales médicos y quienes nos dedicamos al estudio de la rama de 
la medicina, somos conscientes de la verdadera revolución que representa 
el tratar distintas enfermedades y entender el funcionar de las mismas. A lo 
largo de los años y el surgimiento de nuevas tecnologías, han permitido que 
el ser humano incremente su esperanza de vida por la capacidad de contro-
lar, en su mayoría, las diversas afectaciones.

Con énfasis en dicho contexto, se menciona a la fisiopatología como la cien-
cia médica encargada de permitir la comprensión casi total de las diversas 
patologías, mismas que pueden ser de tipo neurológico, motor, gastrointes-
tinal, entre otras. 

Las enfermedades gastrointestinales representan una problemática signi-
ficativa en la población debido a los cambios bruscos y predominantes en 
nuestros estilos de vida. Por lo que, al ser patologías que afectan directamen-
te al tubo digestivo, generan una infinidad de signos y síntomas caracterís-
ticos o comunes acorde a la enfermedad y su periodo de evolución. Dichas 
patologías gastrointestinales tanto crónicas como agudas son afectaciones 
costosas para la población, y que se pueden evitar mejorando los hábitos 
alimenticios, realizando mayor actividad física y reduciendo el estrés que 
son factores que predisponen su aparición.

Los constantes cambios tanto físicos como sociales a los cuales se encuentra 
expuesto una persona, influyen en gran medida en el desarrollo de diversas 
enfermedades, pues, como se mencionó, factores de alta intensidad predis-
ponen al organismo a situaciones que compliquen su estado de salud. En 
este sentido, la población de adultos mayores resulta ser la más afectada por 
dichas situaciones.



Los posters médicos constituyen una herramienta para difundir el conoci-
miento científico como actualizaciones médicas. Por tal motivo la realiza-
ción del siguiente folleto se trata de una actividad autónoma realizada por 
los estudiantes de 4to Ciclo “A” - Medicina, mediante la búsqueda exhaustiva 
de artículos científicos de alto impacto mediada por gestores bibliográficos. 
Tiene como objetivo principal generar conocimientos básicos y generales 
sobre las distintas enfermedades gastrointestinales que se manifiestan en 
nuestra población. 

De esta manera, se pretende concientizar el accionar de las personas, me-
diante la exposición de información importante en forma resumida con 
diagramas de flujo, algoritmos, cuadros conceptuales, esquemas, tablas y 
gráficos; que permitan dar a conocer a cada patología, su etiología, facto-
res de riesgo, fisiopatología, sintomatología, diagnóstico y sus respectivos 
tratamientos. Además, de motivar la participación colaborativa de los estu-
diantes con los docentes como complemento educativo, para fortalecer los 
conocimientos obtenidos en clase.

Los autores
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Figura 1. Estudio baritado en el que se muestra un esófago dilatado de forma 
difusa por encima del esfínter esofágico inferior y afilamiento de la luz esofágica 
distal. Orgaz-Gallego P. 2018;2(6):305-8.  
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Contribuye: Degeneración del plexo 
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Cuadro clínico 

Diagnóstico 

Tratamiento 

Bibliografía 

1. Trastorno motor del musculo liso esofágico. 
2. Inervación defectuosa del musculo liso del cuerpo 

esofágico y EEI (1,3,4). 

EEI 
+ contraído 

No se relaja 

Por pérdida de neuronas 
de pared esofágica. 

Proceso 
Inflamatorio 

Células 
Ganglionares 

Plexo mientérico 
de Auerbach 

NO 

Relajación anómala 

Falta de peristalsis 
Relajación 

Signos y síntomas 

 Disfagia para sólidos y para 
líquidos 

 Regurgitación esofágica 
 Dolor retroesternal 
 Ulceración de la mucosa 
 Infección 
 Tos 
 Broncoaspiración 
 Neumonía 
 Acidez estomacal 
 Pérdida de peso progresiva (1,5). 

Ante disfagia descartar: 

 Reflujo 
gastroesofágico 

 Obstrucción mecánica 
 Procesos inflamatorios 

o neoplásicos (6-8). 

 Endoscopia de vías 
digestivas altas. 

 Esofagograma 
 Manometría 

esofágica de alta 
resolución (6-8). 

Diferencial 

Medicamentos: 

 Nitratos 
 Bloqueadores de canales de calcio. 
 Inhibidores de la 5-fosfodiesterasa. 
 Toxina botulínica: Inyección endoscópica 

de BotoxTM en el EEI. 
 Quirúrgico: Miotomía de Heller (8-10). 
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Enfermedad por reflujo gastroesofágico

Enferemedad por reflujo gastroesofàgicoEnferemedad por reflujo gastroesofàgico

Etiologìa y Factores de Riesgo Fisiopatologìa

Cuadro Clìnico

La ERGE se produce como consecuencia del reflujo 
patológico del contenido gástrico al esófago, generando 

sintomas y/o lesiones esofagicas (1).

No existe una causa especifica, siendo 
multifactorial. Existen algunos factores de 
riesgo asociados a la enfermedad como: 
(1)

Ejercicio
Fìsico

Embarazo
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potencialmente

gastro agresivos

Al ser una enfermedad multifactorial su fisiopatologìa 
se relaciona de la misma manera como un 
desequilibrio en los factores defensivos y agresivos, 
en los que inicia en el estomago y enforma 
ascendente afecta a la union gastroesofágica (2,3,4) .

Barrera Antirreflujo
Aclaramiento 
Esofàgico
Resistencia de la 
mucosa

Mecanismos Defensivos

Volumen y naturaleza 
del contenido refluido
Secrecion Àcida y 
Pepsina
Reflujo Biliar (sales)

Factores Agresivos

Representación grafica mecanismo antirreflujo. Adaptado de Gòmez,A.,Gutiérrez A. Enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (4). 

Representación Esquemática Principales 
mecanismos fisiopatológicos de la 
enfermedad por refluj o gastroesfágica. 
Adaptado de Argüero J, Sifrim D. 
Actualización en la fisiopatología de la 
enfermedad por refluj o gastroesofágico (2). 

Pirosis/acidez 
Regurgitación 

(diurna o nocturna)
Hipersalibación 

TÌPICOS

Náuseas, eructos
Digestión lenta, saciedad precoz 

Dolor epigástrico 
Distensión 

Vómitos Dolor de pecho
 (precordial)

Síntomas respiratorios 
(tos, rinosinusitis crónica) 

Síntomas otorrinolaringológicos 
(ronquera, dolor faríngeo, sensación

 de nudo en la garganta) 
Despertar temprano 

Despertar nocturno, pesadillas (2).

ATÌPICOS

Gastro-oesophageal reflux disease (GERD)
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Diagnóstico

Tratamiento

Representación esquemática de la Clasificación de Los Ángeles de Esofagitis. 
Adaptado de Gut 1999; 45: 172-80 y Gastrointestinal Endoscopy 2004; 60: 253-7 (8). 

Endoscopia

Tiene una sensibilidad de un 50% para 
diagnostico de ERGE, ya que no es muy 
comun encontrar no se encuentran lesiones 
endoscópicas (7).

Las técnicas de mayor consideración en el 
diagnóstico de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico ERGE debemos valorar 
mediante una clasificación: (5)

Clasificaciòn de los Angeles

Grado
A

Una (o más) lesiones de la mucosa, menor o 
igual a 5 mm de longitud, que no se extienden 
entre la parte superior de dos pliegues de la 

mucosa.

Grado
B

Una (o más) lesiones de la mucosa, de longitud 
mayor a 5 mm, que no se extienden entre la 
parte superior de dos pliegues de la mucosa.

Grado
C

Una (o más) lesiones de la mucosa, que se 
extienden más allá de la parte superior de dos 

pliegues de la mucosa pero, que afectan menos 
del 75% de la circunferencia del esófago.

Grado
D

Una (o más) lesiones de la mucosa, que afectan 
al menos un 75% de la circunferencia esofágica 

(6).

Monometrìa

En la ERGE, la prueba se considera positiva 
cuando la presión del EEI es inferior a 10 mm 
Hg, cuando la longitud total del EEI es inferior 
a 2 cm o cuando la longitud del esófago 
abdominal es inferior a 1 cm (2).

Se recomienda:
Educar y Tranquilizar Espesar 
el alimento (Formulas AR). 
Disminuir el volumen y 
aumentar la frecuencia. 
Posicionar al paciente con una 
elevación de la cabeza en 30 
grados y lateralizado hacia la 
izquierda.
No se recomienda: Masajes 
Dormir decúbito Dormir en 
fowler (10) . 

No Farmacològico

Se recomienda: Inhibidor de 
la bomba de protones

No se recomienda: 
Probióticos, Antagonista del 
receptor de Histamina, 
Baclofeno, Domperidona, 
Metroclopramida, Cisapride 
(10).

Farmacològico
Se suguiere tratameinto 
quirúgico:
•Con complicaciones que 
amenzan la vida tal como 
apneas, luego del fallo del 
tratamiento médico óptimo.  
•Síntomas refractario a 
tratamiento óptimo (Luego de 
4-8 semanas que no responde 
IBP). 
•Pacientes ERGE con 
enferemedades crónicas 
concomitantes con riesgo de 
complicaciones (11). 

Quirùrgico
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Enfermedad acido péptica

Ulcera gástrica 

Ulcera duodenal

Gastritis atrófica crónica

Gastritis erosiva aguda

Figura 2: Gráfico referencial a una endoscopía para el
diagnóstico de úlcera duodenal. Atlas de video Endoscopía
Gastrointestinal de El Salvador. (2019) (5).  

Se observa hiporexia y anorexia
por consecuencia pérdida de
peso, también se presentan
vómitos (9).

Figura 1: Gráfico sobre las guías clínicas de diagnóstico y
tratamiento de la enfermedad por úlcera péptica. REVISTA
DE GASTROENTEROLOGÍA DE MEXICO. (2019) (4).  

Enfermedades ácido-pépticasEnfermedades ácido-pépticasEnfermedades ácido-pépticas

Las enfermedades ácido
pépticas son la última
consecuencia de un
desequilibrio entre factores
agresores y protectores del
estómago (1,2,3).

Infección por H. pylori, CMV, VHS
Lesión por medicamentos (AINES)

Lesión por radiación. 
Consumo de  drogas, alcohol.

Estrés psicológico.
Síndromes de Zollinger-Ellison.

Úlcera gástrica
*Anormalidades en la secreción ácida gástrica y problemas defensa
de la mucosa.
*Generalmente aparecen en la curvatura menor del estómago. 
*La isquemia de la mucosa puede participar en la aparición de una
úlcera gástrica (la motilidad del estómago influye al retrasar el
vaciamiento gástrico provocando secreción de ácido gástrico) (4).

2. Fisiopatología2. Fisiopatología2. Fisiopatología

Úlcera duodenal
*Es una úlcera en el recubrimiento del intestino. Se
encuentra en el duodeno.
*Algunas pueden ser cancerosas.
*Existe hipersecreción ácida por la prevalencia de  factores
agresores sobre los protectores de la mucosa (H. pylori). 
*Disminución de secreción de somatostatina por la mucosa
gástrica y por el aumento de la gastrina basal (5).

Gastritis erosiva aguda
*La intensidad de la gastritis depende de los factores que la
ocasionan
*Las zonas que se lesionan más intensamente son el cardias y píloro. 
*Factores de riesgo: hipersecreción de ácido, anoxia gástrica,
defensas naturales alteradas, renovación epitelial alterada,
patogenicidad de H. pylori (se adhieren y lesionan directamente).
*Otros factores: estés y la ingesta de alcohol o medicamentos (6,7).Gastritis atrófica crónica

Existe infiltración de células inflamatorias con predominio
de linfocitos, eosinófilos, existe atrofia de la mucosa gástrica
que ocasiona la muerte de células parietales y pérdida de la
función de glándulas gástricas. La segunda etapa de la
gastritis por H. pylori, produce inflamación crónica de las
glándulas en el antro o cuerpo gastrico (8). 

Figura 3: Se observan signos inflamatorios de la mucosa gástrica con
lesiones erosivas hacia la cara posterior del estómago, consecuente de
Gastritis erosiva aguda. Principales diagnósticos endoscópicos en
pacientes con epigastralgia y su semiogénesis. (2018) (6,7). 

Figura 4: Imagen de gastritis atrófica crónica en la curvatura menor
del estómago. Liu Bejarano, Humberto. (2021) (8).  

CuadroCuadroCuadro
clínicoclínicoclínico

Signos

Generalmente presentan dispepsia (síndrome
de síntomas no específicos que pueden incluir
dolor o sensación de vacío continuos), pirosis,
náuseas, sensación de plenitud posprandial. En
la úlcera duodenal los síntomas se alivian tras
la ingesta de alimentos, mientras que en la
úlcera gástrica los síntomas empeoran (9).

Síntomas

Etiología-factoresEtiología-factoresEtiología-factores
de riesgode riesgode riesgo
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DiagnósticoDiagnósticoDiagnóstico

Serología: a través de la medición de anticuerpos en sangre de
proteínas de H. pylori.

Antígeno en deposiciones de H. pylori: se detectan anticuerpos
policlonales o monoclonales.

Prueba de aire espirado: consiste en la hidrólisis de urea a ureasa que
produce amoníaco y dióxido de carbono, el cual se difunde por 
la sangre hacia los pulmones, permitiendo así su medición (10).

 

M é t o d o s  n o  i n v a s i v o s

Se los realizan mediante una endoscopia
Prueba rápida de ureasa: evalúa la presencia de la enzima

ureasa en una biopsia gástrica.
Histología: se realiza mediante el uso de diferentes tinciones.

Cultivo: el cultivo de H. pylori a partir de biopsias gástricas está
poco disponible en la práctica clínica habitual (10). 

M é t o d o s  i n v a s i v o s

TratamientoTratamientoTratamiento

Eliminar el factor desencadenante como
los medicamentos, alcohol, tabaco, etc.
Mejorar los hábitos alimenticios de la
persona.
Evitar el consumo de irritantes de la
mucosa gástrica como el ají o el café (11).

Medidas generales
Erradicador de H. pylori: antibióticos
como la amoxicilina y claritromicina
durante 7 días.
Tratamiento antisecretor: los
antihistamínicos-H2 y los IBP son los
principales fármacos antisecretores (11).  

Farmacológico
Se lo realiza generalmente en
complicaciones de la enfermedad como
la obstrucción y la perforación, se realiza
generalmente una antrectomía y
vagotomía (11).  

Quirúrgico
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Colelitiasis

Imagen 1: Presencia de 4 factores impresindibles. (2) 

Factores de riesgo Etiología 

Figura 1. Presencia de 4 factores imprescindibles. Lindenmeyer C. 2021 (2) 
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Cuadro clínico 

Embarazos 

Obesidad 

Figura 2. Pieza macroscópica de vesícula 
biliar y colelitiasis. Zarate A, Torrealba A, 
Patiño B, Alvarez M, Raue M. (2022) (7) 

Formación de calculos de colesterol (37- 
86%). (8) 

 Hígado  hepatocitos (bilis) 
almacena en vesícula biliar (VB). 
(5) 

 
 VB  H2O, sales biliares, colesterol, 

bilirrubina y ácidos grasos. (6) 

Inflamación crónica 
de la vesícula. (4) 

Hipomotilidad 
vesicular 

Factores fisiopatológicos (7) 
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-Colecistectomía laparoscópica, es un 
procedimiento mínimamente invasivo en el 
cual se usa pequeñas incisiones para extirpar 
la vesícula biliar. Es menos dolorosa y de 
rápida curación. 
-Colecistectomía abierta, es un 
procedimiento más invasivo en el que se hac 
una incisión en el abdomen para extirpar la 
vesícula biliar. Se realiza en casos avanzados 
de colelitiasis 

Tratamiento 
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Anamnesis 
-Identificar el paciente -Historia de síntomas 
-Historia médica -Antecedentes familiares 
-Historial de estilo -Medicamentos actuales 
de vida 

Signo de Murphy, es un examen físico 
utilizado para evaluar la presencia de piedras 
en la vesícula biliar, palpando la fosa iliaca 
derecha mientras se inspira profundamente, 
cuando se produce dolor es positivo para 
colelitiasis. 

Ecografía abdominal, se visualiza cálculos 
biliares en la vesícula y ductos biliares. 
Se evalúa las paredes de la vesícula, 
presencia de moco o contenido anormal. 

 
 

Biometría hemática 
-Anemia, una disminución de hemoglobina que es un 
signo de anemia, causado por la pérdida de sangre, 
complicación relacionada con la colelitiasis. 

 
-Leucocitosis, aumento de glóbulos blancos, signo de 
inflamación o infección, causada por complicaciones de la 
colelitiasis. 

 

 
 
 
 

Tabla 1. Lopez S. La biometría hemática. México: Acta Pediatr Mex, 2017; 
37(4);246-249. 

-Trombocitosis, aumento de número de plaquetas, signo 
de inflamación o enfermedad, incluida la colangitis que es 
una complicación de la colelitiasis (9,10) 

 
 
 
 
 

No farmacológico 
-Dieta, evitar alimentos grasos, más verduras 
y frutas. 
-Ejercicio, estilo de vida activo. 
-Perder peso, reduce el riesgo de desarrollar 
colelitiasis. 
-Evite el estrés, practicar técnicas de 
relajación. 
-Hidratación adecuada, ayuda a diluir la bilis 
y a prevenir la formación de cálculos. 

Farmacológico 
-Colesterol-disminuyentes, ayuda a 
reducir el colesterol en la bilis y prevenir los 
cálculos. 
-Antiácidos, reducen la acidez estomacal 
aliviando síntomas. 
-Relajantes musculares, alivia la 
contracción muscular de la vesícula, 
disminuyendo el dolor. 
-Anticonvulsivos, alivia el dolor asociado a 
la colelitiasis, inhibe la actividad nerviosa 
(11-13) 

 
Quirúrgico 

 
 
 
 
 
 

e 
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Figura 3. Colecistectomía laparoscópica 
mostrando visión critica de la vesícula biliar. 
Magallanes A, Andrade C, Panamá E, Ola A. 

(2022). (10). 
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Diarrea

 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Mecanismos de 
la diarrea Causas  
Osmótica/mala 
absorción Deficiencias de disacaridasa-

Malabsorción de glucosa-
galactosa o fructosa-Ingestión 
de manitol, sorbitol-terapia con 
lactulosa-desactivación de 
enzimas pancreáticas-
solubilidad de grasas 
defectuosas-ingestión de 
sustancias de unión a nutriente 
Sobre crecimiento bacteriano-
pérdida de electrolitos -
obstrucción linfática 

Secretora Entero toxinas Productos de 
tumor-laxantes-ácidos billares-
ácidos grasos-defectos 
congénitos 

Trastorno de la 
motilidad Diabetes mellitus -posquirúrgica 
Exudación 
Inflamatoria 

Enfermedad inflamatoria 
intestinal 
 Infección 

Diarrea  

2. Etiología-factores 
 

3. Fisiopatología 
 

Figura 1: Díaz, movimiento de iones 
atreves del enterocito. (2) 

Tabla 1:  Hammer.Etiología diarrea.30/01/2023. 

Fisiopatológicamente, la diarrea se ha 
clasificado según cuatro diferentes 
mecanismos: 

Diarrea osmótica, secretora, invasiva y por 
alteración de la motilidad.  

4. signos y síntomas  

5. diagnostico  

 

5. diagnostico  

Diarrhea 
 

 

Diarrhea 
 

Autores:  

Duran Sigcho Ana Paula-anitapa2001@gmail.com - https://orcid.org/0000-0002-0585-9215 

Dután García Daysi Lizzeth-daysidutan22@gmail.com-https://orcid.org/0000-0001-7662-5937 

 

 

 

Autores:  

Duran Sigcho Ana Paula-anitapa2001@gmail.com - https://orcid.org/0000-0002-0585-9215 

Dután García Daysi Lizzeth-daysidutan22@gmail.com-https://orcid.org/0000-0001-7662-5937 

 

 

Mecanismos de la diarrea  

 

Mecanismos de la diarrea  

 Tabla signos y síntomas de la diarrea   

 

 Tabla signos y síntomas de la diarrea   

DOI: https://doi.org/10.58995/lb.redlic.4.22

https://doi.org/10.58995/lb.redlic.4.22


 

 

 

 

 

 

      

 Examen solicitado Frecuencia  % 
A. Exámenes de 

sangre  
Hemograma  
Bioquímica  
VSG 
Albumina 
Hormonas  
Vit B12 

202 
202 
153 
170 
124 
107 

100.00 
100.00 
75.37 
84.65 
61.45 
52.90 

B. Exámenes de 
heces  

Cultivo  
Funcional 
Parásitos  
cuerda encapsulada  
 

60 
190 
191 
13 

29.70 
94.10 
94.60 
6.40 
 

C. Pruebas 
funcionales 

D- xilosa 
Páncreas exocrino 
Elastasa-1 fecal 
Sobrecrecimiento 
bacteriano  
(test de aliento H2 con 
lactulosa)  

2 
2 
 
22 
 
 

0.99 
0.99 
 
10.90 

SIGNOS Y SINTOMAS. 
Síntomas 
más 
habituales  

 
• Aumento del número de 

deposiciones  
• Disminución de la 

consistencia de 
deposiciones  

• Dolor abdominal  
• Fiebre  
• Nauseas (3) 

 
Signos de 
alerta 

 
• Deshidratación  
• Malnutrición  
• Pérdida de peso  
• Síndromes de deficiencia 

de vitamina específicos.  
• Vómitos persistentes  
• Ojos hundidos  
• Boca seca  
• Decaimiento intenso (4) 

 

 

• Análisis de sangre: 
 

 Examen solicitado Frecuencia  % 
A. Exámenes de 

sangre  
Hemograma  
Bioquímica  
VSG 
Albumina 
Hormonas  
Vit B12 

202 
202 
153 
170 
124 
107 

100.00 
100.00 
75.37 
84.65 
61.45 
52.90 

B. Exámenes de 
heces  

Cultivo  
Funcional 
Parásitos  
cuerda encapsulada  
 

60 
190 
191 
13 

29.70 
94.10 
94.60 
6.40 
 

C. Pruebas 
funcionales 

D- xilosa 
Páncreas exocrino 
Elastasa-1 fecal 
Sobrecrecimiento 
bacteriano  
(test de aliento H2 con 
lactulosa)  

2 
2 
 
22 
 
 

0.99 
0.99 
 
10.90 

•  Análisis de sangre: 

• Análisis de heces:  
Determina si una bacteria (Campylobacter, 
escherichia coli, salmonella y shigella) está 
causando la diarrea. 

 
 

 

• Análisis de heces:  
Determina si una bacteria (Campylobacter, 
escherichia coli, salmonella y shigella) está 
causando la diarrea. 

 
 

• Estudio de hidrogeno 
en aliento: 
Determina si el 
paciente presenta 
intolerancia a la 
lactosa (7). 

 

 

• Estudio de hidrogeno 
en aliento: 
Determina si el 
paciente presenta 
intolerancia a la 
lactosa (7). 

 

• Sigmoidoscopia flexible o 
colonoscopia.  

Ayuda a analizar las posibles 
causas de diarrea 
 

 

• Sigmoidoscopia flexible o 
colonoscopia.  

Ayuda a analizar las posibles 
causas de diarrea 
 

Imagen 3: análisis de heces.30/01/23. 
(6) 

 

Imagen 3: análisis de heces.30/01/23. 
(6) 

Imagen 7: estudio de 
hidrogeno de 
aliento.30/01/23. (7) 

 

Imagen 7: estudio de 
hidrogeno de 
aliento.30/01/23. (7) 

Imagen 8: sigmoidoscopia.30/01/23. (8) 

 

Imagen 8: sigmoidoscopia.30/01/23. (8) 

Hemograma completo: Es un análisis de sangre que evalúa el 
estado de salud general y detectar una amplia variedad de 
enfermedades.  Medición de electrolitos: prueba en sangre que 
mide los niveles de los principales electrolitos del cuerpo como 
Sodio, Cloruro, Potasio y Bicarbonato. 

 Prueba de función renal: Ayuda a indicar la gravedad de la 
diarrea.  

 

 

 



 

6. tratamiento  
 

6. tratamiento  

Farmacológico 

Probióticos: ayudan a mejorar la 
flora intestinal 

Antibióticos 

Hidratación con sales.  
 

 

Farmacológico 

Probióticos: ayudan a mejorar la 
flora intestinal 

Antibióticos 

Hidratación con sales.  
 

Prevención:  

Medidas higiénicas como lavarse con 
frecuencias las manos y conservar 
adecuadamente los alimentos.  

Utilizar probióticos para reforzar la flora 
intestinal (10) 

 

 

 

Prevención:  

Medidas higiénicas como lavarse con 
frecuencias las manos y conservar 
adecuadamente los alimentos.  

Utilizar probióticos para reforzar la flora 
intestinal (10) 
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Enfermedad diverticular- diverticulosis- diverticulitis

Son formaciones saculares a nivel de la mucosa, submucosa y areas de una cantidad escasa de capas musculares. Los vasos sanguineos
penetran la pared intestinal (1).

Definición

 Diverticulitis 
Sangrado diverticular

Presenta 2 complicaciones clasicas: 
1.
2.

Los cuales provocan otros sintomas como son (7). 

Alcohol 
Consumo de AINES 
Consumo Excesivo de carnes rojas 
Genética 
Edad 
Deficit de fibra 
Sedentarismo 
Tabaquismo (3).

ENFERMEDAD DIVERTICULAR 
DIVERTICULAR DISEASE

 

Etiología
Predisposición genética 
Factores ambientales 
Alimentacion y estilos de
vida 
Edad (2).

Factores de Riesgo

Fisiopatología

La enfermedad diverticular surge debido a
diferentes alteraciones anatomicas y funcionales de
las capas submucosa y mucosa a nivel del colón
(4).
COMPLICACIONES
Diverticulitis (Inflamación)
Sangrado Diverticular (Vasos sanguineos)
Diverticulosis  (alteración Anatomica) (5).

Manifestaciones Clinicas

Figura 1: Grafico sobre las clasificaciones de las enfermedades diverticulares de acuerdo a la
capa afectada del colón. Briones  L, Maturana J y Yañez E. (2019) (2).

Tabla 1 Clasificación de las enfermedades diverticulares segun hinchey.

Roccatagliata D. et al. Revisión de la clasificación de Hinchey (diverticulitis) y su
correlación terapéutica. (2020). (6).

 Presenta carcinoma 
Inflamación 
Infección 
Isquemia  
Arterosclerosis 
Vasculitis
 hipercoagulabilidad
 Insuficiencia cardiaca 
 Shock (7-8).

 González Redrován Pedro José; pedro.gonzalez.60@est.ucacue.edu.ec; https://orcid.org/0000-0003-4845-7176.
 Muñoz Zamora Gabriel Esteban; gabriel.muñoz.44@est.ucacue.edu.ec; https://orcid.org/0000-0003-2637-7140

Figura 2:  Anatomía Colonica. Yáñez B Edson. et al. Enfermedad diverticular:
nuevas perspectivas en el tratamiento dieto-terapéutico. (2019). (2).
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Descartar un posible cáncer de colon.
Por medio de los diferentes exámenes se
puede identificar hernias inflamadas o
infectadas esto también puede indicar la
gravedad de la enfermedad. (9)

Que se busca encontrar con dichas pruebas: 

Tomografía axial computarizada y la
ecografía abdominal.
En la fase aguda de la inflamación, se
recomienda hacer una colonoscopia.  (9)

Exámenes de imagen como el enema opaco la
colonoscopia.
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Diagnóstico

Dieta rica en fibra vegetal con suplementos de
salvado 
Los fármacos antiespasmódicos. Si con estos
fármacos no es suficiente, se pueden utilizar
analgésicos (tipo pentazocina).
La cirugía es implementada solo en determinados
casos como lo es la resección intestinal primaria
(10,11,12)

 
1.

2.

3.

 

Tratamiento

Figura 3: Ecografía con dos planos del sigma, en la que se aprecia un
divertículo inflamado. Frank Farfan Leal. Et al. (13)  

La resección intestinal primaria  es realizada para
extirpar los segmentos enfermemos del intestino y
luego de ser extirpados esos segmentos se lo vuelve a
unir con los segmentos sanos (12)

Figura 4: Se distingue un divertículo asociado al aumento de la densidad de
la grasa adyacente y el engrosamiento de la fascia pararrenal anterior.
Giancarlo Schiappacasse Faúndes. Et al. (14)

Figura 5: Colonoscopia para el diagnostico de enfermedad diverticular. John
Ospina Nieto. (15) 



Colon irritable

Alteración de la 
función motora

 Hipersensibilidad 
visceral

Alteración del eje
cerebro-intestino

      5-  HidroxiTriptamina 

Alimentación

   Factores psicológicos

      Microbioma y disbiosis
gastrointestinal

     Agentes infecciosos

Factores genéticos

Intolerancia a la 
lactosa

SEXOEDAD

INFECCIÓN ENTÉRICAESTRÉS GENÉTICA

44
(3,4)

Inicia en la adultez
temprana

> sexo femenino por variaciones
biològicas, hormonas sexuales,
mecanismos serotoninèrgicos, etc.

en el 50% de los casos,
sobre todo en
antecedentes de abuso
físico y/o sexual

el 25% de los pacientes
presentaban el cuadro
clínico tras una infección
gastrointestinal. 

polimorfismo genético
en el promotor de la
región del gen SLC6A4
que codifica el
transportador de
recaptación de
serotonina. 

MULTIFACTO
-RIAL

Alteración de la función motora: pacientes con diarrea
contracciones peristálticas lentas, poca amplitud y dura 15s y pacientes
con diarrea contracciones peristálticas rápidas, de gran amplitud y
dura -15s.

Hiperalgesia visceral- alteración de eje cerebro-intestino: sujetos
sanos se activa corteza insular anterior (parte del sistema límbico que
disminuye la sensibilidad a los impulsos), sujetos con SII activación en la
corteza prefrontal izquierda (área que incrementa el estado de alerta ante
los impulsos y puede disminuir la tolerabilidad al dolor).

Papel de la 5-HT: receptor 5-HT3 localizado en las neuronas entéricas
activa nervios terminales nociceptivos viscerales y estimula neuronas
extrínsecas (inician las sensaciones del intestino, las cuales pueden
incluir náuseas, dolor y distensión por gases)  e intrínsecas (inician los
reflejos peristálticos y secretorios).

Microbioma y disbiosis intestinal: microbiota alterada
lleva a una alteración en la la permeabilidad de la barrera
epitelial promueve la inflamación, infiltrado de LT y destruyen
las neuronas.

Alimetación: oligosacáridos fermentables, disacáridos,
monosacáridos y polioles (FODMAP) alteran osmosis y aumentan los
gases. 
Agentes infecciosos, factores genéticos e intolerancia a la
lactosa, por falta de lacta descomposición de lactosa en el intestino
por las bacterias mayor aumento de gas

Síndrome del intestino irritable1.

Etiología22

33 Factores
 de riesgo

Fisiopatología

(1,2)

Figura 1:  estímulos sintetizados en zonas distintas por alteración. Manosalvas
J, González D. et al. (2017) (4)

(3,4)

Figura 2: eje cerebro- intestino alterado y representación de disbiosis.
Enck P, Aziz Q, et al. (2017) (12)

Irritable bowel syndrome

(5,6)
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Villacis Copo Karla Lizbeth  karlavillacis12@gmail.com                   https://orcid.org/0000-0002-7113-8117
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DiagnósticoManifestaciones 
clinicas

Náuseas y vómitos.
Hábitos de defecación alterados
con dolor abdominal bajo (cólico)

Dolor intenso 1-2 H tras ingesta
de alimentos.

Distensión abdominal.

Estreñimiento y diarrea
alternado.

Expulsión de moco por el
recto.

Nota: Uehara TN, Hashimoto H, Bazán F,
Tévez A, Bravo G, Schaab S, et al. (8) 

Tabla 1. Principios de Roma IV
 

6655

(5,7)

Tabla 2. Escala de Bristol

Nota: Moraga Arias C de los A, Watson Hernández R, Rivera
Elizondo G (9).
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Gastroparesia

 
Figura 1: Esquema que describe la fisiopatología de la gastroparesia. Mayor,V.(2020)(8)  

Una neuropatía
intrínseca en los

nervios excitatorios
e inhibitorios(7)

El nervio vago ejerce
efectos excitatorios

a través de la
acetilcolina e

inhibitorios por el
NO, ATP y VIP (7).

Disfunción de células
intersticiales de

Cajal (7)

Las células de Cajal 
 intervienen en la

transmisión
neuromuscular y las
contracciones físicas

del antro (7)

Cuadro clínicoCuadro clínico

Gastroparesia

Etiología
Idiopática 
Diabética (por una
neuropatía autonómica) 
Iatrogénica (antidepresivos,
antialergicos, analgésicos
opiáceos)
Pos quirúrgica (vagotomía)
(3) 

 

 

R e t r a s o  d e l  v a c i a m i e n t o  g á s t r i c o ,  e n
a u s e n c i a  d e  o b s t r u c c i ó n

m e c a n i c a ( 1 , 2 )

Fisiopatología y patogeníaFisiopatología y patogenía
Se caracteriza por una disfunción

neuromuscular que conduce a un retraso
en el vaciamiento gástrico(1,7,8).UNA NEUROPATÍA

AUTONÓMICA VAGAL(7)

Neuropatía intrínseca y
extrínseca producida por

enfermedades virales, diabetes
mellitus o enfermedades

miopáticas(7)

Gastroparesis 
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Los signos principales de
la gastroparesia son: una
sensación de llenura
después de comer,
saciedad prematura,
náuseas, vómitos y
distensión abdominal (4).
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Se requiere el reconocimiento de los síntomas principales y la detección de
vaciamiento gástrico para diagnosticar la gastroparesia. Para descartar una
obstrucción, se pueden hacer radiografías, endoscopías y pruebas de motilidad
para ver el revestimiento gástrico, tomar muestras de biopsia y analizar el
patrón de contracción muscular (5,6).

DiagnósticoDiagnóstico

Es recomendable llevar a cabo una dieta
fraccionada con pequeñas cantidades de
alimentos ricos en grasas y fibra (9,10).
Existen medicamentos que mejoran el
movimiento del estómago (procinéticos)(9). 
Para el tratamiento también se usan el
marcapasos gástrico, aunque los resultados no
son los mejores, y la inyección de toxina
botulínica, una sustancia que mantiene la
salida del estómago abierta (6 meses)(10).
La cirugía se recurre a ella cuando el
estómago no logra vaciar líquidos (10). Esto se
consigue con la implantación de catéteres en
el intestino delgado o con la pilorotomía (10).

TratamientoTratamiento

 

Figura 2: Pilorotomia endoscopica realizada para el
tratamiento de la gastroparesia. Hernández,O. (2019)(10)
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Colecistitis aguda

Colecistitis
aguda

Etiología 

Factores de riesgo 

Diagnóstico

Cuadro clínico

Irrigación de la mucosa de la vesícula, activando
mecanismos de inflamación.
El epitelio esta expuesto a sales biliares, aumentando el
volumen de la mucosa y de la pared. 
Reducción del flujo sanguíneo (1).

Signos locales de inflamación: que comprende el signo de Murphy y la
presencia de una masa, dolor o sensibilidad en el hipocondrio derecho (6) (7). 
Signos sistémicos de inflamación: en los que se puede hallar fiebre, proteína C
reactiva elevada, leucocitosis >10.000 (7). 
Estudios de imagen:   
Ecografía: se logra visualizar el engrosamiento de la pared vesicular > 4 mm o
el agrandamiento de la vesícula biliar > 8mm de largo > 4 mm de ancho. 
Colegammagrafía: se usa para para buscar una obstrucción o filtración del
conducto biliar.
Tc abdominal: con la que se puede identificar la perforación de la vesícula (7).

 GUÍA DE TOKIO 2018

1.

2.

3.

Fiebre.
Náuseas.
Vómitos.
Signo de Murphy (dolor y supresión de la respiración en respuesta a
la palpación o presión aplicada en hipocondrio derecho).
Hipersensibilidad y resistencia focales en el cuadrante superior
derecho.
Masa, dolor en hipocondrio derecho (5). 
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Figura 3. Colecistectomía laparoscópica.
AJ. Zarate. et al. (2022) (5). 

Edad: frecuencia por encima de los 50 años de edad.
Sexo: mayor prevalencia en mujeres que hombre, debido a
la ingesta de estrógenos.
Embarazo: promueve la falta de movimiento de la bilis.
Obesidad: aumento del colesterol y reducción de sales
biliares. 
Consumo de alcohol y medicamentos.
Raza: mayor en Latinoamérica y en razas indígenas (2,3).

Colecistitis litiásica.
Colecistitis alitiásica. 

Inflamación de la vesícula biliar causada por
litos o cálculos biliares. 

Fisiopatología

Figura 1. Fisiopatología de la Colecistitis
aguda. Sampedro MF, Pozo JL. (2018)(4).

Acute cholecystitis

Figura 3. Signo de Murphy.
Motta.G, Uscanga M. (2002) (11). 
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Tratamiento

Referencias bibliográficas 

Dieta baja en grasas, uso de analgésicos para calmar el dolor (diclofenaco,
ketorolaco, paracetamol) (8,9).
Se debe indicar antibioterapia pre y post-operatoria en pacientes con
diagnóstico de colecistitis aguda, para estabilizar el cuadro y mejorar la
recuperación tras la cirugía. Los antibióticos de elección son:
cefalosporinas de tercera-cuarta generación combinadas con
metronidazol (10).
Colecistectomía abierta o laparoscópica (de primera elección) (10).



Colangitis
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Predominio femenino
Edad
Genética
Ubicación Geográfica
Infecciones bacterianas
Obstrucción
Fumar
Sustancias químicas
tóxicas

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.

Factores de riesgo

Colangitis grado I (leve)
Colangitis grado II (moderada)
Colangitis grado III (grave)

Inflamación de la vesícula biliar por una infección
bacteriana en el coducto colédoco (1).

Mecanismos protectores:
Esfinter de Oddi: Evita el reflujo duodenal y ascenso de
bacterias
Flujo continuo de bilis: Las sales biliares tienen efecto
bacteriostático
IgA producida por la mucosa: Evita la adherencia de
bacterias

1.
2.
3.

6

 Etiología

Infección
 bacteriana

Cálculo 
biliar

Tumor 2
22

Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae
Streptococcus facecalis
Bacteroides fragilis

(4)

Colangitis

Colonización bacteriana
de la bilis

Obstrucción de la vía
biliar

Aumento de la presión
en el interior de la

misma

Elevación de presión en canículos biliares
hasta que ocasione una traslocación

bacteriana y edotoxinas al Sist. circulatoria y
linfático

Obstrucción del
tracto biliar

En condiciones
normales la

vilia biliar es estéril

Reduce defensas antibacterianas, Disfunción
inmune, Incrementa la colonización

bacteriana (5)

Bacterias acceden al tracto biliar

La colangitis de un cuadro infeccioso local a
una situación de respuesta inflamatoria

sistémica con posible afectación
multiorgánica

Pudiendo progresar

Propiedades antibacterianas de las sales biliares
Secreción local de inmunoglobulinas A (IgA)
Función de Barrera que ejerce el esfínter de Oddi evitando
el paso masivo de microorganismos desde el tracto digestivo

Fisiopatología
Requiere

de

Ocasiona

Debido

(3-5)

(3)

(3)

(3)

(5)
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Tríada de Charcot (6,7)

Cuadro clínico

Fiebre

Dolor abdominalIctericia

Tríada de Charcot
Hipotensión
Alteración del estado neurológico

Pentada de REYNOLD (6,7)
1.
2.
3.

Figura 1: Producción de anticuerpos antimitocondriales de la colangitis biliar primaria. European Association for the
Study of the Liver. 2017 



Diagnóstico

Ecografía abdominal (8)
Ecografía endoscopia 
Tomografía computarizada
Colangiopancreatografía
por Resonancia Magnética
Ultrasonido transabdominal

A

B

C

Signo de Murphy
Masa/ dolor/ sensibilidad en cuadrante
superior derecho

Signos Locales de inflamación
1.
2.

Fiebre
PCR elevada
Elevación de leucocitos

Signos Sistémicos de inflamación
1.
2.
3.

Engrosamiento de pared >5mm
Agrandamiento de vesícula
Detritus ecosonográfico
Gas en imagen
Fluido pericolecístico

Hallazgos de Imagen

Sospecha diagnóstica:
1 ÍTEM DE A + 1 ÍTEM DE B

Diagnóstico definitivo:
1 ÍTEM DE A + 1 ÍTEM DE B + C

Criterios de TokioCriterios de Tokio

(8)

(8)

(8)
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3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

Ayuno,  Hidratación
Disminuir el consumo de grasas, lácteos, cafeína 
Ingerir alimentos livianos 
Cambiar estilo de vida, actividad física 

Penicilinas/inhibidor de betalactamasas o Ampicilina-sulbactam
por 7/14 días.
 Cefalosporinas de 3 o 4 generación, penicilinas/inhibidor
betalactamasas, Fluorquinolonas por 7/14 días.

 CPRE (colangiopancreatografía retrógrada endoscópica)
Colecistectomía + Exploración vía biliar abierta y laparoscópica.

Tratamiento no farmacológico (9, 10)
1.
2.
3.
4.

Tratamiento farmacológico 
1.

2.

Tratamiento quirúrgico o Intervencionista
1.
2.

Tratamiento



DIAGNÓSTICO

ETIOLOGÍA 

APENDICITIS
AGUDA

Se produce una obstrucción en el recubrimiento del
apéndice ocasionando una infección. Las bacterias
se multiplican rápidamente y dan como un resultado
un apéndice inflamado, hinchado y con pus. Si no se
trata inmediatamente, dicho órgano puede
romperse(1).

FISIOPATOLOGÍA
obstrucción del lumen apendicular causada por
hiperplasia linfoide, fecalitos, tumores o cuerpos
extraños, los cuales van a producir hipersecreción
de moco y crecimiento bacteriano generando así
distención luminal y aumento de presión
intraluminal. Posteriormente se produce
obstrucción  del flujo linfático y venoso, con un
mayor crecimiento bacteriano junto con  la
formación de edema( respuesta inflamatoria). Se
presenta isquemia que puede generar necrosis de
la pared con translocación bacteriana,
desarrollándose la apendicitis gangrenosa. Si este
proceso no es tratado quirúrgicamente se va a
producir una peritonitis (2,3).

Se debe tomar en cuenta el cuadro clínico del
paciente y realizar la exploración física para
detectar dolor en los sitios más importantes como
el signo de Rovsing+, signo de Blumberg+ y signo
de McBurney+. Dentro de los exámenes de
laboratorio se puede realizar análisis de sangre
para verificar la presencia de leucocitosis y
neutrofilia, análisis de orina para descartar
infección de las vías urinarias o también se puede
realizar una radiografía abdominal y una
laparoscopia exploratoria. El diagnóstico se debe
valorar por medio de la escala de Alvarado (4,5).
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9-10 puntos: muy probable apendicitis
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Figura N2. Fisiopatología de apendicitis
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Figura N3.  Escala de Alvarado que se utiliza
como sistema de puntuación de apendicitis
aguda. Hernández J. 2020; 41 (3). 
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TRATAMIENTO

APENDICITIS
AGUDA

Es quirúrgico se realiza apendicectomía por vía
laparoscópica o abierta, sin embargo antes de la
cirugía se pueden administrar antibióticos para
tratar la infección (6,7). 

4
5

6

Figura N4. Apendicectomía. Rojas L. 2022.N
.1 

FASES 
Apendicitis simple o catarral (fase I):  Se observa
edema y congestión de la mucosa.
Apendicitis fibrinopurulenta (fase II): Aparecen
erosiones de mucosa y exudados que provocan
acumulación de fibrina en la serosa del apéndice
cecal (8).
Apendicitis gangrenosa (fase III): Se da si el
proceso inflamatorio continúa y se caracteriza
por áreas de necrosis y destrucción de la pared. 
Perforación apendicular (fase IV): Ocurre si se
extiende la necrosis con formación de absceso
local (9).

1.

2.

3.

4.

Figura N5. Fases que presentan en la
apendicitis aguda. Rodríguez F. 2018; 57(4).N
.1 

 COMPLICACIONES
Infección de sitio quirúrgico superficial (infección
de la o las heridas operatorias), es la más común.
Infección profunda representada por colecciones
peritoneales postoperatorias.
Hemorragia 
Lesiones viscerales accidentales 
La fístula cecal, consecuencia de una falla de
ligadura del muñón apendicular, es una
complicación infrecuente (10).

 

Figura N6. Complicaciones más comunes de
apendicitis aguda. Massaferro G. Costa J .
2018; 1:p.1-7.N .1 
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Alguna vez te has preguntando ¿cómo se pro-
duce las enfermedades gastrointestinales? 

En este folleto se presenta una recopilación 
de las enfermedades más frecuentes que afec-
tan al tracto gastrointestinal, en base a una 
revisión bibliográfica exhaustiva, con la fina-
lidad de fortalecer los conocimientos de es-
tudiantes de las ciencias de la salud; además 
brindar información sustancial de manera 
sintetizada tanto a personas que pueden pa-
decer las patologías descritas como el público 
en general. 

Este folleto fue realizado por estudiantes 
de cuarto de ciclo de la carrera de medicina 
pertenecientes a la universidad católica de 
Cuenca sede Azogues periodo octubre 2022- 
marzo 2023.  

Este aporte académico aspira impulsar la in-
vestigación científica. 
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