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Mapas mentales 



Síndrome de intestino irritable

Fisiopatología Prevención. Epidemiología

 Es más común en mujeres. 
Antecedentes familiares de SII. 
Estrés, depresión y ansiedad. 
Intolerancia a ciertos alimentos

Desregulación de la actividad motora
del intestino y las funciones nerviosas
centrales

 Evitar alimentos
desencadenantes. 
Manejo del estrés. 
Ejercicio regular. 
Hábitos de vida
saludables.

Diagnóstico Tratamiento

Farmacológico No farmacológico

Definición
 Alteración en el funcionamiento del tubo digestivo
caracterizado por una combinación de síntomas
intestinales crónicos y recurrentes.

Manifestaciones

Flatulencias 
Distensión abdominal. 
Náuseas y anorexia. 
Estreñimiento o diarrea. 
Ansiedad y depresión. 
Frecuencia y forma anómala de
evacuaciones.

Flatulencias 
Distensión abdominal. 
Náuseas y anorexia. 
Estreñimiento o diarrea. 
Ansiedad y depresión. 
Frecuencia y forma anómala de
evacuaciones.

Espasmódicos y
anticolinérgicos,
antidiarreicos
Moduladores del dolor

Dieta baja en FODMAPs, evitar irritantes,
ejercicio físico regular, Terapias
psicológicas

Dolor visceral

 Aumento en la motilidad y
contracciones intestinales anómalas en
respuesta a situaciones de estrés
psicológico y fisiológico.

 La hipersensibilidad visceral puede ser
resultado de alteraciones en la función
de las células nerviosas que detectan el
dolor en el intestino.



Enfermedad celiaca

Fisiopatología Prevención. Epidemiología

  Mayor prevalencia en mujeres. 
Puede desarrollarse a cualquier edad,
aunque es más común en la infancia y
entre los 30-50 años. 
En individuos susceptibles. 
Infecciones gastrointestinales.

Causada por la ingestión de gluten en
personas genéticamente predispuestas. Higiene personal

(especialmente en
el lavado de manos). 
Dieta sin gluten de
por vida. 
Detección temprana

Diagnóstico Tratamiento

Farmacológico No farmacológico

Definición

Es un trastorno autoinmune crónico que afecta el
intestino delgado. Se desencadena por la ingestión de
gluten, una proteína presente en el trigo, la cebada, el
centeno y, posiblemente, la avena, en personas
genéticamente predispuestas. 

Manifestaciones

 Síntomas no digestivos

Anamnesis y exploración física
adecuada. 
Biopsia intestinal Serologia 
Antitransglutaminasa tisular IgA y
antiendomisio (EMA).

Como tal no requiere mas que
suplementos: vitamina D, calcio,
hierro

Dieta estricta sin gluten de por vida,
educacion nutricional del px.

Dolor visceral

 El gluten, específicamente la gliadina
(una fracción del gluten), induce una
respuesta inmunitaria en el intestino
delgado.

 Esta respuesta implica la activación de
células T CD4+ y CD8+ en la lámina
propia del intestino, que liberan
mediadores inflamatorios como el
interferón gamma (IFN-γ) y la
interleucina-21 (IL-21)

 La inflamación resultante daña las
vellosidades intestinales, pequeñas
proyecciones que aumentan la
superficie de absorción, causando
atrofia vellositaria.

 La pérdida de vellosidades dificulta la
absorción de nutrientes, vitaminas y
minerales, lo que lleva a la
malabsorción.

Síntomas digestivosFatiga, perdida de peso, anemia, depresión,
ansiedad

Diarrea crónica, dolor abdominal: Se acompaña
de distensión y gases, estreñimiento, náuseas y
vómitos, pérdida de apetito.



Enfermedad de Crohn

Management Etiología. Epidemiología

 Factores ambientales  

Edad 20 - 30 años
Mayor incidencia en judios sefardi 
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).

Factores genéticos    Factores ambientales Predisposición genética

Diagnóstico

Tratamiento

Imagen Endoscopia

Farmacológico No farmacológico

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.

Manifestaciones
Manifestaciones
sistémicas

Tabaquismo 
Apendicetomía 
Fármacos 
Antibióticos 
AINE'S 
Anticonceptivos orales 
Dieta rica en grasas y azucares 
Enteropatogenos

1.Familiares de primer grado 
2.Gemelos monocigotos (30-58%) 
3.Entre 200 - 300 genes relacionados 

110 relacionados con la EC y CU 
30 relacionados con la EC (NOD2/CARD15
ATG16L1 IRGM)

Tabaco 
Antibióticos 
Enteropatógenos 

Disbiosis 

Infecciones Patobioentes 

Antígeno desencadenante 

RX inflamatoria
desregulada y crónica

IL10 
FOXP3 

CDH1 
MUC19 
NOD2

 Defectos en la tolerancia
bucal

Alteración

Tolerancia Regulación 

Reconocimiento de flora
normal por patógena

Respuesta inmune
desregulada

RX
inflamatoria
desregulada
y crónica

Defectos
del sistema
innato

Alteración de la
barrera mucosa

↑ la
permeabilid
ad

↓ la
producción
de moco

↓ la
producción
de AMP

Translocación de
componentes bacterianos

Favorece
las
infecciones 

Cuadros de
exacerbación y remisiónMalabsorción

Urgencia fecal y diarrea

 Retraso en el
crecimiento 

ArticularesArtritisAxial

Oligoarticular
Cutáneas/mucosas Eritema nodoso

 Estomatitis

HematógenasAnemias

Ferropénica

Megaloblástica

Autoinmunaria

Hipercoagulabilidad

Hipoalbuminemia

Hepatopatías

 Colangitis esclerosante
primaria

Laboratorio

VSGCRPSerología Marcadores fecales

CalprotectinaLactoferrina

Radiografía Resonancia magnética

Signo de la manguera de jardín

Sigmoidoscopia

Colonoscopia

CorticoidesSulfasalazinaMetronidazol

Dietético Quirúrgico

Dieta alta en calorías,
vitaminas y proteínas y
baja en grasas Alimentación parenteral Resección

quirúrgica



Colitis ulcerosa

Management Etiología. Epidemiología

 Factores ambientales  
 Edad de 15-25 años  
Judios sefardi 
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) 
Paises industrializados esto por la
hipótesis de la higiene

Factores genéticos    Factores ambientales Predisposición genética

Diagnóstico Tratamiento

Imagen Endoscopia
Farmacológico No farmacológico

Definición

es una enfermedad inflamatoria intestinal crónica que
afecta principalmente al intestino grueso (colon) y al
recto, causando inflamación y ulceración en el
revestimiento interno de estos órganos.

Manifestaciones
Manifestaciones
sistémicas

Fármacos Antibióticos
como  AINE'S
Anticonceptivos orales

Familiares de primer
grado 
Gemelos monocigotos
(6-18%)

Tabaco 
Antibióticos 
Enteropatógenos 

Disbiosis 

Infecciones Patobioentes 

Antígeno desencadenante 

RX inflamatoria
desregulada y crónica

IL10 
FOXP3 

CDH1 
MUC19 
NOD2

 Defectos en la tolerancia
bucal

Alteración

Tolerancia Regulación 

Reconocimiento de flora
normal por patógena

Respuesta inmune
desregulada

RX
inflamatoria
desregulada
y crónica

Defectos
del sistema
innato

Alteración de la
barrera mucosa

↑ la
permeabilid
ad

↓ la
producción
de moco

↓ la
producción
de AMP

Translocación de
componentes bacterianos

Favorece
las
infecciones 

Cuadros de
exacerbación y remisiónMalabsorción

Urgencia fecal y diarrea

 Retraso en el
crecimiento 

ArticularesArtritisAxial

Oligoarticular
Cutáneas/mucosas Eritema nodoso

 Estomatitis

HematógenasAnemias

Ferropénica

Megaloblástica

Autoinmunaria

Hipercoagulabilidad

Hipoalbuminemia

Hepatopatías

 Colangitis esclerosante
primaria

Laboratorio

VSGCRPSerología Marcadores fecales

CalprotectinaLactoferrina

Radiografía Resonancia magnética

Signo de la manguera de jardín

Sigmoidoscopia

Colonoscopia

CorticoidesSulfasalazinaMetronidazol

Dietético Quirúrgico

Dieta alta en calorías,
vitaminas y proteínas y
baja en grasas Alimentación parenteral Resección

quirúrgica

Dieta rica en grasas
y azucares. 
Enteropatogenos

Entre 200 - 300
genes relacionados 

110 relacionados
con la EC y CU 
23 relacionados con
la CU



Apendicitis

Management Etiología. Epidemiología

 Fases
Causa más común de abdomen agudo 
Causa más común de cirugía no
traumática 
El riesgo de apendicitis es del 6-7%
durante toda la vida 
↑ Incidencia en la 2da-3ra década de
la vida 
Hombre 1.31 mujeres 
↑ Incidencia en una dieta con ↓
consumo de fibra

 Obstrucción apendicular  Fecalitos 
Calculo biliar 
Tumores  
Hiperplasia linfoidea 
Cuerpo extraño

Masa parasitaria

Diagnóstico Tratamiento

Confirmatorio

Ultrasonido

Farmacológico No farmacológico

Definición
es la inflamación del apéndice, un pequeño saco en
forma de dedo que se encuentra en la parte inferior
derecha del abdomen, conectado al intestino grueso.

Manifestaciones
Secuencia de Murphy

E. Vermicularis 
A. Lumbricoides 
G. Lamblia

No complicada

Estasis de moco

Isquemia

 Acumulación de moco

 ↑ Presión intraluminal

 ↑ Presión intramural

Venosa

Ulceración

Necrosis gangrenosa

Dolor en epigastrio y zona periumbilical 
Anorexia 
Nauseas y vomito 
Dolor en FID 
Fiebre 
Leucocitosis

Presuntivo Exploración física

Irritación
peritoneal

Fiebre 37.5-
38°C Laboratorio Radiografía

Data. de inflamación Diámetro
apendicular
mayor de 6mm Antibióticos pre y postoperatorio

Quirúrgico

 Linfática Arterial

Compromete la barrera
mucosa

Perforación

 Peritonitis
difusa

Peritonitis
localizada

Medio propio para la prolife. bacteriana

Crecimiento de agentes mixtos

Anaerobios Aerobios

 E. Coli
(facultativa)

Bacteroides
spp

Translocación
a pared
apendicular

Activan
respuesta
inmune

Edema Infiltrado de
NEU

RX fibrinopurulenta

Afecta capas
superficiales

Ligera distención

Irrita peritoneo
visceralIrrita
peritoneo visceral

Dolor visceral

Extiende a capa
serosa

Irrita peritoneo
parietal

Dolor somático

Complicada

Flemonosa/sup
urativa

Congestiva/cat
arral

Secre. y acumulación
de moco 
Edema e hiperemia 
RX linfoide 
Infiltrado inflamatorio
en mucosa y
submucosa

Compromiso vascular 
Proliferación bacterina 
PMN´S 
Tejido 

Perforada/com
plicada

Necrotica/gang
renosa

Liquido purulento peri apendicular

Peritonitis difusa
Abscesos localizados

Anamnesis

Síntomas

Dolor migratorio tipo cólico

 Inicia en región
periumbilical e irradia a CID

Defensa
abdominal 
McBurney + 
Blumberg +

Signos
agregados

Talopercusión 
Dunphy 
Summer 
Rovsing 
Mussy 
Psoas 
Obturador

BH: Leucocitosis
>10,000 (neutrofilia) CRP: >1.5 mg/l

Apendicolito en CID

Tomografía Aumento del diámetro
apendicular mayor de 6mm

Apendicectomía


