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TRASTORNOS FUNCIONALES DEL COLON

Definicion (Roma): los trastornos funcionales del colon (principalmente sindrome de intestino irritable) se
caracterizan por sintomas intestinales crénicos sin causa organica estructural, bioquimica o infecciosa detectable.

Criterios de Roma (actualizacién): se basan en sintomas como dolor abdominal recurrente asociado a cambios
en la frecuencia o forma de las deposiciones, presentes al menos durante los ultimos 3 meses con inicio =26
meses antes.

Clasificacion principal: incluye sindrome de intestino irritable (Sll) con predominio de diarrea, predominio de
estrefimiento, mixto (diarrea/estrefiimiento) y no clasificado.

Fisiopatologia: alteracidon del eje intestino-cerebro, hipersensibilidad visceral, disfuncién motora intestinal y
posible influencia de microbiota intestinal y factores psicosociales.

Diagnéstico y enfoque general: diagndstico clinico por criterios de Roma, exclusion de patologia organica
(alarmas), y tratamiento basado en dieta, fibra, antiespasmaédicos, laxantes o antidiarreicos segun subtipo.



CONSTIPACION

e Definicion: disminucidn de la frecuencia evacuatoria o dificultad para evacuar, asociada a heces
duras, esfuerzo o sensacion de evacuacion incompleta.

e Etiologia: puede ser funcional (la mas frecuente) u organica (obstruccion, farmacos como opioides,
enfermedades metabdlicas o neuroldgicas).

e Fisiopatologia: alteracion del transito colonico, disfuncidn del suelo pélvico o alteraciones en la
propulsion recto-anal.

e Clinica: evacuaciones infrecuentes, esfuerzo defecatorio, sensacion de bloqueo rectal y posible
dolor abdominal o distension.

e Tratamiento: medidas higiénico-dietéticas (fibra, liquidos, ejercicio), laxantes (formadores de masa,

osmaticos, estimulantes) y tratamiento de causa subyacente.



SINDROME DIARREICO

e Definiciéon: aumento de la frecuencia, volumen o fluidez de las deposiciones (=3
deposiciones liquidas/dia).

e Etiologia: infecciosa, inflamatoria (Ell), osmdtica, secretora, malabsortiva o por farmacos.

e Fisiopatologia: alteracion en la absorcidn/secrecion intestinal o aumento del transito
intestinal con pérdida de agua y electrolitos.

e Clinica: diarrea aguda o cronica, con o sin sangre, asociada a dolor abdominal, fiebre,
deshidratacion o pérdida de peso segun la causa.

e Tratamiento: rehidratacidn, correccion de electrolitos, tratamiento etioldgico (antibidticos si
corresponde), y antidiarreicos como loperamida en casos seleccionados.



ENFERMEDAD DIVERTICULAR

e Concepto y epidemiologia: La diverticulosis del colon es la presencia de dilataciones
saculares (seudodiverticulos) de la pared colénica. Es rara antes de los 40 afios, pero
alcanza hasta 50% de prevalencia en mayores de 60 afos. Predomina en paises
occidentales y afecta con mayor frecuencia al colon sigmoide, aunque puede ser difusa.

e Etiopatogenia: Se asocia fuertemente a dieta pobre en fibra, tipica de paises
occidentales. Esto favorece el aumento de presion intraluminal. También influyen cambios

en la matriz colagena de la pared colonica, que se deteriora con la edad y en

enfermedades del colageno, facilitando la herniacion mucosa.



ENFERMEDAD DIVERTICULAR

® Anatomia patolégica: Los diverticulos se forman en puntos débiles de la pared donde
penetran los vasos rectos entre tenias. Son seudodiverticulos, ya que contienen mucosa y
submucosa herniadas a través de la capa muscular, recubiertas por serosa.

e Clinicay diagnéstico: En el 80% es asintomatica. Cuando hay sintomas sin inflamacién
se habla de diverticulosis sintomatica no complicada, con solapamiento con sindrome de

intestino irritable. El diagnostico suele ser incidental mediante colonoscopia, TC o RM,

muchas veces en estudio por dolor abdominal o sospecha de neoplasia.



ENFERMEDAD DIVERTICULAR

GISLIYFE P Imagen endoscapica de diverticulosis colonica en la
cual se aprecian los orificios de los diverticulos (flechas).



ENFERMEDAD DIVERTICULAR

Tratamiento y complicaciones
e Asintomatica: no requiere tratamiento.
e Sintomatica sin complicaciones: manejo similar a intestino irritable.
e Complicaciones (5%) principales:
o Diverticulitis: dolor en FlI, fiebre, leucocitosis. Diagnostico de eleccion: TC. Tratamiento segun
gravedad (ambulatorio, hospitalario o quirurgico si absceso >4,5 cm o perforacion).
o Hemorragia diverticular: suele ser aguda y autolimitada (80%), pero puede requerir manejo

endovascular o cirugia.

Ademas, tras diverticulitis se recomienda colonoscopia a las 6-8 semanas para descartar neoplasia.

Recurrencia aproximada: 25%.
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Fisiopatologia del desarrolio de la diverticulitis aguda.



SINDROMES DE POLIPOSIS INTESTINAL

1. Concepto y clasificacidon: Los sindromes de poliposis intestinal se dividen en hereditarios y no
hereditarios. Los hereditarios pueden ser adenomatosos (con riesgo de cancer) o hamartomatosos
(generalmente benignos). El ejemplo principal es la poliposis adenomatosa familiar (PAF).

2. Poliposis adenomatosa familiar (PAF) — concepto: Enfermedad autosémica dominante caracterizada por
la presencia de >100 pdélipos adenomatosos en el colon y recto. Suele diagnosticarse entre la 2.2 y 4.2 década
de la vida y, sin tratamiento, casi el 100% progresa a cancer colorrectal antes de los 50 afios.

3. Etiopatogenia y genética: Causada por mutaciones germinales del gen APC (cromosoma 5q), que codifica
una proteina supresora tumoral. Estas mutaciones generan una proteina truncada. Existe forma atenuada, con
menos polipos (<100) y aparicidén mas tardia. Se asocia también a lesiones extracolénicas como en el sindrome
de Gardner.

4. Manifestaciones clinicas y extracoldénicas: Suele ser inespecifica: rectorragia, hematoquecia, diarrea y
dolor abdominal. También hay manifestaciones extracolénicas frecuentes:

Adenomas duodenales periampulares

Osteomas (craneo, maxilar)

Quistes epidermoides

Tumores desmoides

Alteraciones retinianas (hipertrofia congénita del epitelio pigmentario)



SINDROMES DE POLIPOSIS INTESTINAL

5. Diagnéstico Se realiza por colonoscopia con confirmacién histoldégica de adenomas. Luego se
evaluan lesiones asociadas con gastroduodenoscopia y estudios odontolégicos/6seos
(ortopantomografia) para detectar manifestaciones extracolonicas.

6. Tratamiento y cribado familiar: El tratamiento es quirurgico precoz:

e Colectomia total con anastomosis ileorrectal si pocos pdlipos rectales
e Proctocolectomia con reservorio ileoanal si compromiso rectal extenso
e En formas atenuadas puede considerarse polipectomia endoscopica

Los AINEs (sulindaco, celecoxib) pueden reducir pdlipos pero no sustituyen cirugia. El cribado familiar
se basa en estudio genético del APC y colonoscopia desde los 13—-15 aios.



SINDROMES DE POLIPOSIS INTESTINAL

COLONNORMAL  MUCOSA EN RIESGO ADENOMAS

CARCINOMA

Otras mutaciones
Alteracionas cromosomicas
mayores

Submucosa > e f¢ .’.'
Muscular
propia
Mutaciones de la linea Anomalias Mutaciones de Pérdida homocigatica
germinal (heraditarias) de la metilacion pratooncogenes de otros genes
0 somaticas (adquiridas) Inactivacion de los supresores del cancer
de los genes supiesores alelos normales Sobreexpresion
cancerosos («primer («segundo golpe») de COX-2
golpe=)
APC TP53en 17p13
APC en 5g21 B-catenina K-RAS en 12p12 LOH en 18qg21
(SMAD 2y 4)

Telomerasa,
muchos genes

Figura 17-49 Cambics marfoldgicos y roleculares anla secuancia aderoma-carcinoma, La pérdida de una copia nomal del gen supresor tumoral APC a produ-
ce inicialmentz. Los suetos nacen con un aleo mutanie, lo que les hace muy propensos a desarrollar cancer de colon. De forma allernativa, la inactivacion del gen
AFC puede producirss en momentcs posterioras de la wida. Eslte es el «primer gojpe- de acuerdo ala hipotesis de Krudson (v capitulo /). La pérdida de la segun-
da copiaintacta ce APC sa produce a continuacidn («segundo golpas). Otres cambios, incluidas las mutaciones de KRAS, las pérdidas en 18a21, que afectan a
SMAD2 y SMAD4. y la inactivacion del gen supresor tumoral TRP53, provocan la aparician del carcinoma, en & qua se producen nuevas mutaciones. Aunque pare-

ce haber una secuenca temporal de cambios, o masimportarte es la acurrulacon de las muaciones, y no SU Sparcion an un ordan especifico.




SINDROMES DE POLIPOSIS INTESTINAL

Figura 17-45 Adenomas de colon. A. Adenoma padiculado (imagen endoscépica). B. Adenoma con superficie aterciopelada. C. Microfotografia de bajo aumen
to de un adenoma tubular pediculado.



SINDROMES DE POLIPOSIS INTESTINAL

Figura 17-48 Polposs adanomatesa familiar. A, Se observan cientos de pe-
quenos pdlipos por tedo el colon, con un pdlipo dominanta (derecha). B. Sa
obsarvan tres adenomas tubuares n este campo del meroscopio ogtico,



CANCER COLORRECTAL

1. Definicién: El cancer de colon (o colorrectal) es un tumor maligno que se origina en el epitelio
del colon o recto, generalmente a partir de la secuencia adenoma—carcinoma (lesiones
polipoideas precursoras).

2. Epidemiologia global y Argentina: Es uno de los canceres mas frecuentes y la 2.2 causa de
muerte por cancer en Argentina. Se estiman aproximadamente 15.000-16.000 casos nuevos por
ano y alrededor de 7.500-7.600 muertes anuales en el pais.

3. Factores de riesgo: Incluyen edad >50 anos, dieta baja en fibra y alta en carnes
rojas/procesadas, obesidad, sedentarismo, alcohol, tabaquismo, Ell (colitis ulcerosa y Crohn
coldnico) y sindromes hereditarios (Lynch, poliposis adenomatosa familiar).



CANCER COLORRECTAL

4. Patogenia: Predomina la secuencia adenoma—carcinoma con acumulacion progresiva de
mutaciones (APC, KRAS, p53). También existe la via de inestabilidad microsatelital (sindrome
de Lynch), de progresion mas rapida.

5. Localizacion y caracteristicas: Mas frecuente en colon izquierdo (sigmoides y recto),
aunqgue varia segun poblacion. Los tumores izquierdos suelen dar sintomas obstructivos, los
derechos mas anemia.



CANCER COLORRECTAL

6. Clinica

Cambios del habito intestinal

Rectorragia o sangre oculta

Anemia ferropénica (colon derecho)

Dolor abdominal

Pérdida de peso

Obstruccion intestinal en estadios avanzados

7. Diagnéstico

Colonoscopia con biopsia (gold standard)

Test de sangre oculta en materia fecal (screening)

TC abdomen/pelvis para estadificacion

Marcador tumoral: CEA (antigeno carcinoembrionario) (seguimiento, no diagndstico)



CANCER COLORRECTAL

Signo del corazon de manzana,
manzana mordida o imagen en
servilletero

Pieza quirurgica de colectomia



CANCER COLORRECTAL

8. Estadificacion: Sistema TNM: evalua profundidad tumoral, ganglios y metastasis. La
supervivencia depende fuertemente del estadio: en etapas iniciales puede superar el 90%,
mientras que en metastasicos es muy baja.

9. Tratamiento

Cirugia (pilar en enfermedad localizada)

Quimioterapia (FOLFOX, CAPOX)

Terapias biologicas (anti-VEGF, anti-EGFR segun mutaciones)
Radioterapia principalmente en cancer de recto

En metastasico: tratamiento sistémico paliativo o combinado



CANCER COLORRECTAL

10. Prevencion y tamizaje (clave en Argentina):

El cancer de colon es altamente prevenible con deteccién precoz de pélipos. Se recomienda
screening desde los 50 afnos (o0 antes si riesgo) con colonoscopia o test de sangre oculta. En
Argentina, la baja adhesion al screening (=30% en poblacion objetivo) es un problema importante
de salud publica.




PATOLOGIAS RECTO-ANALES

Fisiologia anorrectal (base funcional)

El canal anal mantiene continencia por el tono del esfinter anal interno (EAI) y externo (EAE),
formando una barrera de 50-100 mmHg. La defecacion depende de reflejos (reflejo recto-anal
inhibitorio) y control voluntario del suelo pélvico, especialmente del musculo puborrectal.

Enfermedad hemorroidal

Son dilataciones de plexos vasculares anales normales. Se clasifican en internas y externas, y
las internas en 4 grados segun prolapso. Factores de riesgo: estreinimiento, embarazo, aumento
de presion intraabdominal.



PATOLOGIAS RECTO-ANALES

Clinica de hemorroides

Rectorragia roja brillante (siempre obliga a descartar cancer mediante colonoscopia)
Prolapso anal

Prurito y manchado
Dolor (sobre todo en trombosis hemorroidal externa)

Tratamiento de hemorroides

Conservador: fibra, laxantes, bafios de asiento

Farmacos: flavonoides (diosmina + hesperidina)

Instrumental: ligadura elastica, esclerosis

Quirurgico: hemorroidectomia o hemorroidopexia (casos avanzados)



PATOLOGIAS RECTO-ANALES

Fisura anal

Desgarro del canal anal distal. Aguda (superficial) o crénica (ulcerada por hipertonia del EAI).
Localizacidn tipica: linea media posterior.

Tratamiento de fisura anal

Medidas conservadoras: fibra + ablandadores fecales

Farmacos: nitroglicerina, diltiazem, nifedipino

Toxina botulinica (relajacion esfinteriana)

Cirugia: esfinterotomia lateral interna (alta eficacia, riesgo de incontinencia)



PATOLOGIAS RECTO-ANALES

Absceso anorrectal

Infeccién aguda de criptas anales con formacion de coleccion purulenta. Puede localizarse en
espacios perianales, interesfinterianos o isquiorrectales. Asociado a enfermedad de Crohn e
inmunosupresion.

Fistula anal

Trayecto crénico entre canal anal y piel perianal, usualmente secuela de absceso. Clasificacion de
Parks: interesfinteriana, transesfinteriana, supraesfinteriana, extraesfinteriana. Tratamiento:
quirurgico (fistulotomia o técnicas complejas en casos altos).



PATOLOGIAS RECTO-ANALES

Trastornos funcionales del suelo pélvico

Incontinencia anal (fallo esfinteriano o neurolégico)
Prolapso rectal

Sindrome del elevador del ano

Proctalgia fugaz

Diagnostico: clinico + manometria + estudios funcionales.
Tumores anales

Principalmente carcinoma epidermoide, asociado a HPV (16 y 18). Sintomas: dolor, sangrado,
masa. Diagnostico por biopsia.

Tratamiento estandar: quimiorradioterapia (5-FU + mitomicina C + radiacion). Cirugia solo en
rescate.



TUBERCULOSIS INTESTINAL

1.

Definicion y localizacién: La tuberculosis intestinal es una forma extrapulmonar de la
infeccidon por Tuberculosis que afecta principalmente al ileon terminal y ciego. Puede
presentarse como enfermedad primaria intestinal (rara) o secundaria a diseminacion
hematdgena o ingestion de bacilos de origen pulmonar.

Etiopatogenia: El agente causal es Mycobacterium tuberculosis. La infeccién llega al
intestino por deglucién de esputo infectado, diseminacién hematégena o, menos
frecuentemente, por ingesta de alimentos contaminados (leche no pasteurizada en formas
por M. bovis). La zona ileocecal es la mas afectada por su alto contenido de tejido linfoide
y transito lento.

Clinica: El cuadro suele ser subagudo o cronico. Predominan dolor abdominal (frecuente
en fosa iliaca derecha), pérdida de peso, fiebre vespertina, diarrea o estreiimiento
alternante, y sintomas obstructivos por estenosis intestinal. Puede haber masa palpable v,
en fases avanzadas, obstruccion o perforacion.



1. Diagnéstico: Se basa en la combinacion de clinica, imagen y confirmacion microbioldgica o
histologica. La colonoscopia muestra ulceras, estenosis o lesiones nodulares en ileon/ciego.
La biopsia evidencia granulomas caseificantes (cuando estan presentes). El cultivo o PCR
para Mycobacterium tuberculosis confirma el diagnostico.

2. Tratamiento: Es fundamental el tratamiento antituberculoso estandar durante 6-9 meses:
o Isoniazid
o Rifampicin
o Pyrazinamide
o Ethambutol
La cirugia se reserva para complicaciones como obstruccién intestinal, perforacion, fistulas o
sangrado no controlable.



MUCHAS GRACIAS



