
 
Daniela Montserrath López Pérez.  

4to parcial. 

Fisiopatología.   

Dr. Gerardo Cancino Gordillo. 

Medicina Humana 

Cuarto semestre, grupo “C” 

Comitán de Domínguez, Chiapas a 11 de julio del 2025. 

 

 

Lugar y Fecha de elaboración 

 

 

 

 

Mapas Mentales. 

 



Sx Intestino Irritable

Cuadro Clínico

Generales

Dolor abdominal. 

Distención abdominal. 

Alteraciones en las evacuaciones. 
Diarrea

Estreñimiento. 

Gas y flatulencia. 

Sintomas del tubo digestivo alto

Dispepsia 

Pirosis

Nauseas 

Vomitos 

Frecuencia anómala de las evacuaciones. 
Más de 3 veces al día. 

Menos de 3 veces por semana. 

Anomalias que se presentan durante la 
defecación

Pujo

Tenesmo 

Urgencia. 

Forma anomala de las heces

Diagnostico

Criterios de ROMA IV

Tratamiento
No farmacologico 

Orientación al pxEliminar alimentos que parecen producir los 
síntomas (FODMAP)

Sustancias voluminogenas Ricos en fibra en estreñimiento

Farmacologico 

Antiespasmódicos 

Antidiarreicos 

Antidepresivos 

Prevención

Evitar FODMAP

Hacer ejercicio 

Cambios en el estilo de vida y la dieta

Fisiopatología

 Multifactorial.

Disfunción del eje intestino-cerebro.

Estres y factores psicológicos. 

Dietas altas en FODMAP

Polimorfismos geneticos (IL-10, TGF-ß, TNF-α, 
IL-6, SERT).

Generan desregulaciónDel eje intestino-cerebro

Alteraciones de la motilidad e hipersensibilidad 

Anomalías motoras gastrointestinales. FODMAP↑ Respuesta sensitiva↑ o ↓ motilidad del intestino. 

 Hipersensibilidad visceral. Estimulo visceral. Receptores de la pared intestinalTrasmisión de señal. Vías nerviosas aferentes a MECerebro↑ sensibilidad

Trastornos e la regulación del SNC.Estrés y T. emocionales. Activación de la corteza del cínguloCambios en la sensación del dolor. Mayor percepción al dolor visceral. 

Activación inmunitaria e inflamación Alteración de canales iónicos (TRPV1).Desencadena R. inmuneLiberación de citocinas proinflamatorias (IL-6, 
IL-1ß, TNF)Reclutamiento celular (M y L)↑ Hipersensibilidad y secreción epitelial 

anormal. 

Epidemiología

 1 De cada 4 personas a nivel mundial

Suele presentarse en varias
generaciones.

 Mayor prevalencia en mujeres (Con
picos en periodos premenstrual).

Definición
Alteración funcional del tubo digestivo,
con síntomas crónicos y recurrentes sin
anomalías estructurales o bioquímicas.



Colitis ulcerosa

Patogenia

Factores ambientales

Tabaco 

Antibióticos 

Enteropatógenos 

Disbiosis
Patobioentes

Infecciones
Antígeno desencadenante RX inflamatoria desregulada y crónica

Factores genético

IL-10

FOXP3

CDH1

MUC19

NOD2

Respuesta desregulada Sistema adaptativo

Estimulación de CD4+ vírgenes

TH2 Inflamación de mucosa y submucosa EC

TH17 Inflamación rica en NEU Producir
ROS O2- Destrucción tisular

Proteasas Elastasa Destrucción tisular

Estimulación de cel. B Autoanticuerpos p-ANCA EC

Defectos del sistema innato Alteración de la barrera mucosa

↑ la permeabilidad

↓ la producción de moco

↓ la producción de AMP Favorece las infecciones

Translocación de componentes bacterianos

Defectos en la tolerancia bucal Alteración
Regulación Respuesta inmune desregulada

Tolerancia Reconocimiento de flora normal por patógena

Cuadro clinico 

Cuadros de exacerbación y remisión
Urgencia fecal y diarrea sanguinolenta

Dolor tipo cólico

Manifestaciones sistémicas 

Articulares Artritis
Axial

Oligoarticular

Mucosas/cutáneos
Eritema nodoso

 Estomatitis

Hematógenas

Anemias 
Autoinmunaria

Ferropénica

Hipercoagulabilidad

Hipoalbuminemia

Hepatopatías Colangitis esclerosante primaria

Oftálmicas Uveítis 

Otras Acropaquías digitales

Tratamiento

Farmacológico 
Componentes no absorbibles 5-ASA

Corticoesteroides

No farmacológico 

Dietético

Evitar alimentos como la cafeína, la lactosa,
comidas muy condimentadas y que producen
gases

Suplementos de fibra

Quirúrgico Colectomía

Diagnostico 

Laboratorio

VSG

CRP

Serologíap-ANCA

Marcadores fecales
Lactoferrina

Calprotectina

Imagen
RxSigno de la tuberia de plomo

RM

Endoscopia
Sigmoidoscopia

Colonoscopia

Etiología

Factores ambientales 

Fármacos

AINE´S

Antibióticos

Anticonceptivos orales

Dieta rica en grasas y azucares

Enteropatogenos

Predisposición genética

Familiares de primer grado

Gemelos monocigotos (6-18%)

Entre 200 - 300 genes relacionados
110 relacionados con la EC y CU

23 relacionados con la CU

Epidemiología

Edad de inicio15-25 años

Grupo Étnico Judios Sefardi

Distribución familiar
Los familiares en primer grado de los paciente
con EII tienen una incidencia de 30 a 100 veces
mayor

Distribución geográfica Norteamérica, el norte de Europa y Australia

Tipo de paísPaises industrializados esto por la hipótesis de
la higiene

Definición

Trastorno inflamatorio crónico derivado de las
complejas interacciones entre la flora intestinal
y la inmunidad del huésped en individuos con
predisposición genética y cierta exposición a
factores ambientales.



Enfermedad de Crohn

Patogenia

Factores ambientales

Tabaco

Antibióticos 

Enteropatógenos

Disbiosis
Patobioentes

Infecciones
Antígeno desencadenante Rx Inflamatoria desregulada y crónica

Factores genético

IL-10

FOXP3

CDH1

MUC19

NOD2

Respuesta desregulada Sistema adaptativo

Estimulación de CD4+ Virgenes 

TH1 Inflamación granulomatosa EC

TH17 Inflamación rica en NEU Producir
ROS O2- Destrucción tisular

Proteasa Elastasa

Estimulación de cel. B Autoanticuerpos ASCA EC

Defectos del sistema innato Alteración de la barrera mucosa 

↑ permeabilidad

↓ producción de moco

↓ la producción de AMP Favorece las infecciones 

Translocación de componentes bacterianos

Defectos de la tolerancia bucal Alteración
Regulación Respuesta inmune desregulada Rx inflamatoria desregulada y crónica 

Tolerancia Reconocimiento de flora normal por patógena Rx inflamatoria desregulada y crónica 

Cuadro clinico

Cuadros de exacerbación y remisión
Urgencia fecal y diarrea

Malabsorción Retraso en el crecimiento 

Manifestaciones sistémicas

Articulares Artritis 
Axial

Oligoarticular

Cutaneas/mucosas
Eritema nodoso

Estomatitis

Hematógenas

Anemias

Autoinmunitarias

Megaloblástica

Ferropénica

Hipercoagulabilidad

Hipoalbuminemia

Hepatopatías Colangitis esclerosante primaria

Oftálmicas Uveítis

Otras Acropaquías digitales

Diagnostico 

Laboratorio

VSG

CRP

Serología ASCA

Marcadores fecales. 
Lactoferrina

Calprotectina

Imagen 
Radiografía Signo de la manguera de jardín

RM

Endoscopia 
Sigmoidoscopia

Colonoscopia

Tratamiento

 Farmacológico

Corticoides 

Sulfasalazina

Metronidazol 

No farmacológico 

Dietetico 
Alimentación parenteral 

Dieta alta en calorías, vitaminas, proteínas y 
baja en grasas

Quirúrgico Resección quirúrgica

Etiología

Factores ambientales

Tabaquismo

Apendicentomia

Farmacos

AINE´s

Antibioticos

Anticonceptivos orales

Dietas rica en grasas y azucares

Enteropatogenos

Predisposición genetica

Familiares de 1er grado

Gemelos monocigotos (30-58%)

Entre 200-300 genes relacionados

110 relacionados con la EC y CU

30 relacionados con la EC

NOD2/CARD15

ATG16L1

IRGM

Epidemiología

Edad de inicio20-30 años

Grupo étnicoJudios sefardi

Distribución familiar
Los familiares en primer grado de los pacientes 
con EII tienen una incidencia de 30 a 100 veces 
mayor

Distribución geografica

Norteamérica

Norte de Europa

Australia

Tipo de paisPaises industrializados esto por la hipotesis de 
la higiene

Definición

Trastorno inflamatorio crónico derivado de las
complejas interacciones entre la flora intestinal
y la inmunidad del huésped en individuos con
predisposición genética y cierta exposición a
factores ambientales.



 Enfermedad celíaca

Patogenia Ingesta de fluten (Gliadina) Genera respuesta inflamatoria
LT CD4+

LT CD8+
Liberan Mediadores inflamatorios 

 INF-γ

IL-21
Daño a vellosidades intestinales Atrofia de las vellosidades Malabsorción

Cuadro clinico 

Digestivas

Diarrea crónica 

Dolor abdominal

Distención abdominal 

Meteorismo 

Estreñimiento 

Nauseas y vómitos 

Perdida del apetito 

Extra digestivas 

 Fatiga 

Depresión 

Ansiedad 

Anemia 

Pérdida de peso

Diagnostico 

Anamnesis y exploración fisica 

Biopsia intestinal 

Serología
Antitransglutaminasa tisular IgA

Antiendomisio EMA

Tratamiento 

No farmacologicoRestricción de gluten

Farmacologico Suplementario

Hierro 

Vitamina D

Calcio 

Etiología
Gluten 

Predisposición genética

Epidemiología 

↑ mujeres 

↑ en la infancia y entre los 30-50 años.

Individuos susceptibles 

Infecciones gastrointestinales. 

Definición 
Es una enfermedad autoinmune crónica
desencadenada por la ingesta de gluten, que
afecta al intestino delgado.



Apendicitis

Patogenia

Obstrucción intestinal Estasis de moco Acumulación de moco

↑ presión intraluminal. Compromiso de la circulación

Linfatica

Venosa

Arterial Isquemia Ulceración 

Necrosis gangrenosa Perforación
Peritonitis localizada

Peritonitis difusa

Compromete la barrera mucosa

Medio propio para la proliferación bacteriana Crecimiento de agentes mixtos

Aerobios

Anaerobios
E. Coli (facultativa)

Bacteroides spp
Translocacion a la pared apendicular. Activa respuesta inmune

Edema

Infiltrado de NEU Rx fibrinopurulenta.
Afecta a capas superficiales. Ligera distención Irritación del peritoneo visceral. Dolor visceral

Extiende a capa serosa Distención franca Irritación del peritoneo parietal Dolor somático 

Fases

No complicada

Congestiva/catarral

Secreción y acumulación de moco

Edema

Hiperemia

Rx linfoide

Infiltrado inflamatorio en mucosa y submucosa

Flemonosa/supurativa

Compromiso vascular Isquemia Ulceración

Proliferacion bacteriana

PMN´S

Tejido
Hiperemico 

Friable

Exudado fibrinopurulento

Complicada

Necrotica/gangrenosa Necrosis gangrenosa Micro perforaciones Liquido purulento peri apendicular. 

Perforada/complicada Perforación
Abscesos localizados Peritonitis localizada

Peritonitis difusa

Cuadro clinico Secuencia de Murphy

Dolor en epigastrio y zona periumbilical

Anorexia

Nauseas 

Vomitos

Dolor en FID

Leucositosis

Diagnostico

Presuntivo

AnamnesisSintomasDolor migratorio tipo colicoInicia en región periumbilical e irradia a CID

Exploración física

Fiebre 37.5-38°C

Irritación peritoneal

Defensa abdominal

McBurney +

Blumberg +

Signos agregados

 Talopercusión

Dunphy

Summer

Rovsing

Mussy

Psoas

Obturador

Confirmatorio

LaboratorioReactivos de fase aguda
BHLeucocitosis >10.000

CRP> 15mg/l

Imagen

Radiografía

PatognomónicoApendicolito en CID

No patognomónico

Íleo localizado en la FID

Borramiento del psoas

Aire libre

Aumento de la densidad en el CID

UltrasonidoDm >6mm

TC
↑ de dm >6mm

Espesor de la pared aprendicular >2mm

Tratamiento
FarmacologicoAntibioticos pre y postoperatorio

No farmacologicoQuirúrgicoApendicentomía

Etiología

Fecalitos

Calculo biliar 

Tumores

Masa parasitaria

E. Vermicularis

A. lumbricoides

G. Lamblia

Hiperplasia linfoidea

Cuerpo extraño

Epidemiología

↑ incidencia en 2da y 3ra decada de la vida

Hombre 1.3�1 mujeres

↑ incidencia en diestas con menor consumo de 
fibra

Riesgo a lo largo de toda la vida (6-7%).

DefiniciónInflamación del apéndice vermiforme


