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DOLOR 0,

stimulos nocivos
Fisiopatologia del dolor- El
dolor aqudo, que suele
aparecer en respuesta a la
lesion tisular, es el resultado
de la activacion de los
receptores periféricos del dolor
y sus fibras nerviosas
sensitivas A delta y C
especificas (nociceptores)-
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FIEBRE 0,

La temperatura del cuerpo
estd determinada por un
equilibrio entre la produccion
de calor en los tejidos, en
especial el higado y los
mdsculos, y la pérdida de calor
en la periferia- Normalmente,
el centro termorrequlador del
hipotdlamo mantiene la
temperatura interna entre

37° y 38° ¢

r-is




DISNEA ©,

'TRABAJO RESPIRATORIO AUMENTADO

RECEPTORES:
o Misculos Centros

« Vias respiratorias Respiratorios
e CajaTo r;écica

+
* Receptores al estiramiento de
la pequeiia via aérea.
* Receptores a gases o particulas
irritantes.
* Receptores J del intersticio.

i

Alincrementarse la fuerza

requerida para distender los
pulmones

Activan a los quimioreceptores del corpisculo
carotideo y del bulbo raquideo

g
-

¥ Loque la fr ia de sus impulsos al corpuscul
y» carotideo aumentando la ventilacion y con ello, la sensacion de
falta de aire.

Es probable que la experiencia
de la disnea se produzca por
la interaccion compleja entre
la estimulacion de
quimiorreceptores, alteraciones
mecdnicas en la respiraciéon y
la percepcion de esas
alteraciones por el sistema

nervioso central:




EDEMA 0,

Presién Hidrostatica Capilar: Ocasiona aumento
EMA del movimiento de liquido intravascular hacia el

espacio intersticial-

NORMAL EDEMA
Acumulacion excesiva de fluido en Presién Oncética Capilar: Debido a la inadecuada
) las células, tejidos o cavidades .z - . -
.QUE ES?  serosss del ouerpo. produccion o pérdida anormal de proteinas en el
¢ AUMENTO DEL CONTENIDO ACUOSO Plasma, SObre tOdO /a albaml'na.

EN EL ESPACIO INTERSTICIAL

Permeabilidad capilar: El dafio en el endotelio
® |ooalizados: Alteracion de una de las .y .
flieraae de fa Loy de Starling qus agranda los poros permitiendo el paso de un
liquido rico en proteinas al liquido intersticial-

regula el intercambio de liquidos

® Generalizados: Alteracion de las TIPOS
fuerzas + trastorno en la retencion
renal de Na+ y H20

FISIOPATOLOGIA

Obstrucciéon del flujo linfitico: El liquido

s intersticial no puede entrar en los capilares
linfaticos del espacio intersticial para ser
devuelto a la sangre-

( CIRCULAGION UNFATICA )}




Prehepatica

»

Causa frecuente:
Hemdlisis patoldgica

Fisiopatologia

El higado no estd afectado,
sino sobrecargado por el
aumento de bilirrubina no
conjugada

Manifestaciones clinicas
=+ No coluria, ni bilirrubinuria

* anemia

» heces pleiocrémicas

.+ i6n de urobilégeno
« reticulocitosis
o sl dachid

« descenso de hepatoglobina i

ICTERICIA

ICTERICIA

l
Hepatica

Causa frecuente:
Hepatopatias difusas
(cirrosis, hepatitis
aguda...)

Fisiopatologia

Se altera la capacidad de los
hepatocitos para captar, conjugar y
eliminar la bilirrubina --> aumento
de consentracion sérica de bilirribina
directa e indirecta

Manifestaciones clinicas

+ Coluria y bilirrubinuria
» heces hipocdlicas

itk

. g urinario variabl

Posthepatica

Causa frecuente:
Cdculos biliares,
cancer de pdncreas

Fisiopatologia
El higado no estd
afectado, sino
sobrecargado por el
aumento de bilirrubina
no conjugada

Manifestaciones clinicas

+ Coluria y bilirrubinuria

« heces acélicas (acolia)

» urobilinégeno urinario disminuido.




CARDIOPATIA I1SQUEMICA

Existen fadores externos que condiddonan .
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HRRITM/HS ©,

Los trastornos del ritmo son el resultado
de alteraciones en la formacion o la
conduccién del impulso o en ambos pasos-

Se origina en el

‘ Nodo Sinusal

Las bradicardias se deben a una disminucién
de la funcién del marcapasos intrinseco o a
un bloqueo de la conduccién, en forma
principal dentro del nodo AV o el sistema
de His-Purkinje-

* El potencial umbral al que

se Inicla el PA

La mayor parte de las taquicardias es
causada por mecanismos de reentrada,
algunas son el resultado de un aumento del
automatismo normal o de mecanismos
anormales en la generacién del
automatismo-




HIPERTENSION

La hipertensién arterial (HTA) se caracteriza bdsicamente por la existencia de una
disfuncién endotelial (DE), con ruptura del equilibrio entre los factores relajantes del vaso
sanquineo (oxido nitrico =NO-, factor hiperpolarizante del endotelio ~-EDHF) y los factores

vasoconstrictores (principalmente endotelinas)-
algunos de los principales factores:

SISTEMA RENINA - ANGIOTENSINA -

Tabla 1. Efectos de la angiotensina Il mediados
por el receptor AT1.

+ Vasoconstriccion arterial y venosa

+ Retencion de Na (por la aldosterona)

+ Hipertrofia de células vasculares y cardiacas
+ Fibrosis vascular y cardiaca (accion sobre

el colageno)

+ Hiperplasia de fibroblastos

+ Citotoxicidad sobre el miocardio
+Aumento de endotelina (ET1)

+ Aumento de vasopresina / ADH

+  Facilitacion simpato - adrenérgica
+ Formacion de RROs (superdxido)
+  Aumento de PAI - 1

+  Expresion genética alterada

ENDOTELINAS ALDOSTERONA (SRAA)
Factores mecdnicos (acciones vasculares)
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Tabla 2. Efectos de la angiotensina Il mediados
por el receptor AT2.

+  Antiproliferacion

+  Inhibicion del crecimiento celular

+  Diferenciacion celular

*  Reparacion tisular

»  Apoptosis

*  Vasodilatacion

+ Desarrollo del rifion y tracto urinario
(accion sobre tejidos fetales)




TROMBOEMBOLISMO DE PULMON

se produce una oclusion repentina de la arteria pulmonar por un trombo que se desprende
generalmente proveniente del sistema venoso profundo a nivel de miembros inferiores:

Embolo originado
en TVP (80%)

Obstruccion del
flujo sanquineo en
el pulmén

Interfiere con la
circulacién e
intercambio

gaseoso

Aumento de la
resistencia

vascular pulmonar

Lo que produce

vasoconstriccion

Se libera
tromboxano A2 y

serotonina

Dilatacién del
ventriculo
derecho que
altera contraccién

Estimulacion
inotrépica y
cronotrépica

Estos mecanismos
incrementan la
presién de la

arteria pulmonar

Fata de Flvjo
Sangunso

I Tromboembolismo Pulmonar I




| 1 IR
SHOCK

- Preshock o shock descompensado
— - volemia Fallo de bomba

- Tono vascular

\ - - - Gasto.cardiaco
uicardi
aqueardia - Presion arterial
[ ]
Hctividad simpatico adrenérgica
+ contractilidad

+ Gasto cardiaco

- Presién arterial
+ Retorno venoso
Vasoconstriccion arteriovenosa

- Shock descompensado Mecanismos compinsatorios insuficientes

Hipoperfusién tisular generalizada
[ ]

Hipoxia isquémica

Hipoxia celular Acidosis lactica

Autolisis celular Estasis capilar Edema intersticial




SHOCK

¢ o

Obstructive Distributive

SHOCK

|

LY

Cardicgenic Hypovolemic

.




